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LEZIONE CARDIOCHIRURGIA

Cardiopatie congenite Obiettivi: Acquisire dei concetti di base che serviranno a interpretare le varie cardiopatie
indipendentemente da quella che € la loro anatomia, la loro unicita, come sintomi e come quadri clinici che vedrete in
cardiologia meglio,quindi capire dei principi che ci permettono di interpretarle anche nella loro complessita, poiché la
cardiopatie congenite possono essere molto complesse, I'insieme di piu difetti tra loro e vedere quale puo essere il criterio
di indirizzo terapeutico.

Le due circolazioni ,sistemica e polmonare, sono due circolazioni in serie: una si svuota nell’altra. La gittata cardiaca dx,
attraverso I'atrio e ventricolo dx e il circolo polmonare, € uguale alla gittata cardiaca che passa a sx, attraverso atrio e
ventricolo sx e circolo sistemico. A destra c’é la desaturazione ( 75% di saturazione di ossigeno vuol dire che il sangue
venoso misto & desaturato) e a sx, dopo il circolo polmonare, c’é I'ossigenazione quindi arriva al 98% di saturazione
dell’emoglobina.

Diapositiva molto complessa (non vi preoccupate! anche le prossime sembrano complesse J).Come viene definito tutto
questo che abbiamo detto? Viene definito attraverso le indicazioni di quelle che sono le saturazioni del sangue (75%
venoso misto, quasi 100% quello saturato),quelle che sono le pressioni (a dx la pressione polmonare 20-25 mmHg e a sx la
pressione sistemica & alta,120 mmHg) e la gittata cardiaca (cioé la quantita del flusso che abbiamo detto essere uguale,
cioe il circolo polmonare e il circolo sistemico ha la stessa portata, la stessa gittata). Quando andiamo a definire una
circolazione andiamo ad usare tutti questi parametri: percentuale di saturazione dell’'ossigeno, le pressioni che vigono
nelle varie camere e la portata cardiaca.

Slide con schema riassuntivo delle 4 camere cardiache: per ogni camera é indicato il livello di saturazione di ossigeno, la
pressione vigente in quella camera e nel calcolo sottostante dei dati andiamo a vedere la gittata cardiaca, la portata.

La portata & legata alle pressioni e alle resistenze. Il famoso circuito elementare gia visto con una pompa che spingeva il
sangue nel circuito, con una vite alla fine che determinava una resistenza, e una pressione che vigeva dentro questo
circuito. Maggiore era la resistenza, cioé piu stretta era la vite nel circuito ,maggiore era la forza con cui la pompa doveva
immettere fluido nel circuito per mantenere la stessa portata. E chiaro, quindi, che le portate a destra e sinistra sono
uguali, perd le pressioni e le resistenze sono diverse. Le resistenze polmonari sono molto basse: significa che per
mantenere quella portata “x”, che e la portata sistemica, basta una pressione pil bassa (25). A sx invece, dove le
resistenze vascolari periferiche sono piu alte, per mantenere la stessa portata & necessaria una pressione piu alta (120).
Questo e il motivo per cui vi sono diverse pressioni e anche una diversa struttura muscolare del ventricolo dx rispetto al

ventricolo sx.

Il primo difetto che consideriamo cardiopatie congenite & la presenza di un difetto che comporta uno shunt sistemico
polmonare. Il difetto che determina uno shunt sistemico polmonare pud essere in primis uno interatriale, poi
interventricolare, un dotto di Botallo pervio, cioé una comunicazione tra le due circolazioni sistemiche e polmonari che
sono separate. Poiché il regime pressorio é diverso, non solo a livello dei ventricoli, ma anche a livello degli atri (nell’atrio
sx la pressione & leggermente piu alta rispetto all’atrio dx, anche se sono entrambe basse-3 a dx e 4.5 a sx pill 0 meno) . Se
il difetto & a livello degli atri (difetto interatriale) si verifica uno shunt di sangue da sx a dx. Questo shunt significa che la
quota di sangue che passa da sx a dx fara poi il giro della circolazione prevista, cioé passera nel ventricolo dx, nell’arteria
polmonare, circolo polmonare, vene polmonari, atrio sx, atrio dx. Sappiamo quindi che questo shunt & una quota di
sangue che chiameremo “x”, che fa un giro a vuoto nel circolo polmonare, perché fa sempre lo stesso giro che abbiamo
detto (ovviamente non é lo stesso eritrocita che fa questo giro, ma & la stessa quota di sangue). Questo volume in piU,
all’atto pratico, significa che una parte di sangue saturato nell’atrio sx va nella parte di sangue desaturato dell’atrio dx,
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quindi il sangue che ritroviamo nell’atrio e nel ventricolo dx in particolar modo sara piu saturato di quello che
normalmente é: il sangue venoso misto & un sangue scuro. Nel ventricolo dx di questo paziente troveremo un valore piu
alto, perché si € mischiato a questa quantita di sangue del ventricolo dx una parte di quantita di sangue ossigenato che
viene dall’atrio sx. Quindi c’e un salto di saturazione che ritroviamo nel ventricolo, nell’arteria polmonare, cioé a valle di
dove c’e la comunicazione. Inoltre c’é anche un sovraccarico di volume, poiché lo shunt & un volume x, quindi I'atrio dx, il
ventricolo dx, 'arteria polmonare e I'atrio sx vanno incontro a una certa dilatazione perché c’é un sovraccarico di volume.
Cosi come si vede nella slide iniziale, a dx c’@ una saturazione che diventa 90 invece di 75. Inoltre c’e un altro dato: il flusso
polmonare sara pil alto della portata sistemica. Quindi abbiamo una situazione, in tutti questi difetti, dove c’e una
comunicazione tra il circolo sistemico e il circolo polmonare in cui si verifica un aumento di portata polmonare rispetto alla
portata sistemica, e non si ha pil quindi un’uguaglianza di portate come in partenza. L'aumento e dovuto proprio allo
shunt. Questa ¢ la situazione che si crea con lo shunt sx-dx. Questo problema lo ritroviamo in tutte le cardiopatie che
danno shunt sx-dx, quindi non solo il difetto interatriale, ma anche quello interventricolare, il dotto di Botallo pervio, una
finestra aorto-polmonare, cioé tutte le comunicazioni anomale tra le circolazioni polmonari e sistemiche , tutte
caratterizzate dallo shunt sx-dx, perché le pressioni a sx sono piu alte. Una situazione analoga a tutte queste comporta un
aumento del flusso polmonare. Ma come reagisce il circuito polmonare del neonato, del bambino, a questo aumento di
flusso polmonare? Reagisce in un modo anomalo, cioe si verifica un’alterazione delle arteriole, in particolare delle
arteriole polmonari, dedicate alle resistenze come per le sistemiche, ma sottoposte all’aumento di flusso, queste arteriole
reagiscono non solo attraverso una vasocostrizione, ma con una progressiva alterazione strutturale della loro parete.
Incipit sulle pareti: intima-media —avventizia. La media é muscolare,c’é una componente elastica e dinamica importante
che gli conferisce la capacita di dilatarsi contrarsi ecc. Quando c’é€ questo cronico iperafflusso polmonare, c’eé questa
reazione delle pareti e viene a determinarsi una degenerazione della struttura di queste tuniche muscolari, in particolare
della media, dove progressivamente al posto delle fibre muscolari si vanno a creare dei fenomeni di ipertrofia e poi di
necrosi del tessuto che comporta addirittura una trasformazione fibrotica di questo tessuto, quasi calcifica. La
conseguenza ¢ che il vaso arteriolare che era bello, elastico, morbido, capace di contrarsi e di dilatarsi, diventa un vaso
rigido(da elastico a porcellanaceo),non ha pil capacita dinamica. Inoltre essendoci questa trasformazione, il lume diventa
progressivamente pil stretto, quindi ¢’é una riduzione del lume vascolare e una fissita di quest’ultimo in dimensioni piu
ridotte per la trasformazione della parete. Questo & un processo progressivo. Il risultato &€ quello che abbiamo considerato
essere la vite del primo circuito elementare considerato prima, cioé la vite famosa si stringe in questi pazienti con
iperafflusso e rimane stretta. Il problema & che essendo questa una malattia che trasforma i vasi polmonari in modo
definitivo, per questo si chiama malattia ostruttiva vascolare polmonare, la vite rimane sempre stretta e non si allarga piU;
le resistenze vascolari polmonari aumentano progressivamente, cosi il ventricolo dx puo fare un’unica cosa: aumentare la
forza con cui spinge il sangue, cioé la pressione e percio si realizza questa ipertensione polmonare. Tutte queste malattie
che determinano I'iperafflusso polmonare, comportano poi una ipertensione polmonare.

Immagine della slide: arteriole polmonari a sx ,in alto a dx sono progressivamente piu strette di lume, e questo e
I'aumento delle resistenze. Sotto lo shunt & sx-dx, come cause di questo iperafflusso. Ma essendoci un aumento di
pressione e delle resistenze, ad un certo punto il ventricolo dx raggiunge la pressione che c’é a sx, cioé all’estremo la
pressione del ventricolo dx non pud essere superiore a quella che c’é nel ventricolo sx, perché a quel punto quando
raggiunge la pressione, ad esempio, di 120 mmHg= alla pressione che c’e nel ventricolo sx, lo shunt si inverte, cioé
comincia ad andare da dx verso sx. Anche I’ inversione del flusso € un fenomeno progressivo: man mano che aumentano
le resistenze, che aumenta la pressione a dx, diminuisce lo shunt sx-dx; ad un certo punto si arriva alla situazione in cui &
talmente aumentata la pressione a dx da equivalere a quella di sx che il flusso si inizia ad invertire, quindi si ha I'inversione
dello shunt. Questa situazione porta alla Sindrome di Eisenmenger, cioe I'evoluzione della malattia vascolare polmonare
ostruttiva. Quindi le alterazioni istologiche delle arteriole sono tali che € un quadro irreversibile. C'é tutto un quadro
clinico associato che é legato a questa improvvisa ipossia cronica,ad esempio le dita a bacchetta di tamburo poiché
arrivare all’invertirsi dello shunt significa comparsa di cianosi, c’é progressivamente ipossia dei tessuti periferici. Quello
che abbiamo detto vale per tutte queste cardiopatie che determinano questo shunt
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Il difetto interatriale di per sé & una cardiopatia che si identifica gia nel bambino nato, al contrario del difetto
interventricolare, le pressioni in gioco tra gli atri non sono enormi( 2 mmHg di differenza),quindi il gradiente pressorio non
€ tanto alto come a livello del ventricolo (120 da un lato e 25 da un altro). Il gradiente & pil basso e lo shunt sara
tendenzialmente pil basso rispetto a quello di un difetto interventricolare. Quindi nel difetto interatriale non c’é subito
quell’iperafflusso polmonare importante elevato che puo determinare uno scompenso nel neonato o nel bambino come
puo essere un largo difetto interventricolare, c’e un iperafflusso pit moderato, pil limitato che gradualmente evolve nel
tempo; spesso non c’e evidenza clinica, per cui spesso prima si arrivava a vedere bambini con difetto interventricolari

normalmente sviluppato ma con questa patologia di base.

Come ci accorgiamo di questa patologia di base: I'obiettivita clinica relativa (un certo soffio polmonare,da iperafflusso
polmonare). Ma c’é una caratteristica sull’lECG che qualsiasi medico puo individuare se vede un bambino, ed ¢ il blocco di
branca destra:V1 e V2 hanno un aspetto ad M, € un fatto elettrico, legato alla presenza del difetto presente dall’inizio. Se
un bambino fa un ECG e c’é un blocco di Branca dx, voi dovete pensare che c’é la possibilita che il bambino abbia un
difetto interatriale. Ci sono quindi dei dati che ci aiutano nella diagnosi. L’altro lato e la radiografia del torace che ci
consente di vedere I'iperafflusso polmonare, perché vediamo che i campi vascolari polmonari sono pil accentuati del
normale.

Incipit: nella stenosi mitralica quando c’era la congestione venosa polmonare, c’era questa congestione degli ili polmonari,
dei vasi polmonari e agli ili alle basi. Qui invece essendo un iperafflusso, non sono solo gli ili alle basi ma é tutto il campo
polmonare, basi e apice, che viene ad aumentare la vascolarizzazione proprio per la presenza di questo iperafflusso.

Le dimensioni cardiache

Nel caso del difetto interatriale, il ventricolo sx NON partecipa allo shunt, perché siamo a livello interatriale, il ventricolo
destro si. Il ventricolo sx & il maggior determinante della dimensione dell’ombra cardiaca. La dimensione dell’ombra
cardiaca non e granché variata, ci puo essere al limite una polmonare prominente, 'arco medio di sx perché c’e
iperafflusso polmonare. Questi dati, ECG, RX torace, si mettono in sospetto della diagnosi e I'ecografia € quella che
conferma la diagnosi perché fa vedere lateralmente il difetto interatriale, il passaggio di flusso anomalo attraverso il flusso
interatriale. Il giallo & il colore della turbolenza, cosi come si vede sull’ ecografia.

Il difetto interatriale, cosi come quello interventricolare, si pud chiudere spontaneamente nei bambini, in una certa
percentuale dei casi. Noi dobbiamo intervenire chiudendo questo difetto interatriale. Con che criterio dobbiamo chiudere
questo difetto? Questo vale per tutte le comunicazioni sistemico-polmonare. Cosa ci preoccupa di tutte queste patologie?
ci preoccupa l'evoluzione di quella malattia polmonare vascolare ostruttiva di cui abbiamo parlato prima. Dobbiamo
intervenire precocemente proprio per evitare lo sviluppo di questa patologia che porta alla Sindrome di Eisenmenger.
Questo ¢ il criterio fondamentale che ci guida nella terapia di tutte le comunicazioni sistemiche-polmonari. Nel caso del
difetto interatriale, non € un intervento di urgenza come altri, perché lo shunt puo essere meno importante, si puo
aspettare il momento giusto, ovviamente dipende dall’entita ,caso per caso. Oggi, in genere, si cerca di non operare pil
perché si dispone di un metodo percutaneo: si va a posizionare un device, una struttura artificiale fatta di due piatti di
tessuto protesico posti ai due lati a cavallo di questo difetto interatriali i quali possono essere schiacciati tra loro e andare
a chiudere con questo sistema a doppia valva questo difetto per via percutanea, cioé arrivando nell’atrio dx da una vena
periferica importante, grossa, come la femorale. Si arriva all’atrio dx ,si passa attraverso il difetto interatriale con queste
due valve, che, nel momento in cui il catetere passa, sono rinchiuse su se stesse; dopo che il catetere passa, si espandono
si stringono tra loro e vengono liberate e lasciate in sede. E una procedura che ci permette di evitare I'intervento.

Ci sono varianti anatomiche: I'ostium secundum,di cui abbiamo parlato fino ad ora, non € l'unico: c’é anche I'ostium
primum che & sempre un difetto interatriale,pero € la porzione del setto adiacente al piano atrioventricolare, in quanto
tale ha una forma di canale parziale atrioventricolare. Dal punto di vista clinico e fisiopatologico, I'ostium primum si
comporta sempre come un difetto interatriale. Pero sull’ECG c’é una caratteristica: come in quello precedente c’era un
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blocco di branca dx incompleta con la M in V1 e V2,in questo quadro c’é una deviazione assiale sx, cioe aVL che ¢ la spalla
sx, € tutto positivo; mentre avf, che sono i piedi, & tutto negativo. Cioé questo asse del cuore, asse elettrico, invece di
andare normalmente in basso a sx, se ne va in alto a sx, anche oltre i meno 30. Quindi la considerazione dell’ECG evidenzia
nel bambino la presenza di una deviazione assiale sx. Questo ci mette in allerta e ci fa capire che c’é una patologia
sottostante.

Domanda: Perché c’é una deviazione assiale sinistra? Risposta: € un fatto elettrico, non legato all’evoluzione della
patologia, c’e dall’inizio, € un’anomalia strutturale del tessuto di conduzione del cuore associata alla cardiopatia che c’'é
dall’inizio.

Passando al difetto interventricolare |a situazione & analoga. Cambiano pero le pressioni in gioco, il gradiente pressorio,
quindi lo shunt ¢ piu alto, pill importante. La conseguenza pratica € che, essendoci un forte gradiente di pressione, se il
difetto € molto piccolo, lo shunt sara piccolo o non c’é proprio. Mentre ci sono difetti molto grandi, e li non c’e freno allo
shunt e questo sara imponente. La portata polmonare puo essere nel difetto interventricolare anche molto ampia, gia
dall’inizio. Questo pud determinare in un neonato anche uno scompenso cardiaco precoce, cosa che non avviene in un
difetto interventricolare (penso volesse dire difetto interatriale, altrimenti non avrebbe senso). Un’altra considerazione
importante ai fini terapeutici & che la malattia vascolare polmonare ostruttiva, dovuta all’'iperafflusso polmonare, si
sviluppa molto pili rapidamente. E sempre un fenomeno progressivo, ma lo sviluppo qui & molto piu rapido. Quindi
possiamo trovare un bambino, che a pochi anni di eta, pud gia avere un’importante ipertensione polmonare. Questo
significa che I'intervento correttivo deve essere fatto precocemente proprio per bloccare I'evoluzione di questa malattia
vascolare ostruttiva.

Esempio mostrata sulla diapositiva: difetto interventricolare in cui la pressione polmonare € ancora 20, quindi & una fase
iniziale, in cui lo shunt & importante, la portata polmonare € maggiore della sistemica, pero le resistenze polmonari sono
ancora basse, cioé il polmone € ancora spugnoso-elastico, accoglie tutta questa quantita di sangue, e non c’e ancora
un’ipertensione polmonare. Andando avanti la pressione diventa 60, perché si sono gia messe in atto quelle
trasformazioni, dette prima, nel circolo vascolare polmonare. Alla fine abbiamo la sindrome di Eisenmenger, cioé
comparsa dell’inversione del flusso (doppia freccia nell'immagine), e nel bambino compare la cianosi, e a questo punto
diventa inoperabile e quindi destinato a una sopravvivenza molto ridotta, perché I'evoluzione di questa sindrome € una

scompenso ventricolare dx irreversibile che porta alla morte. L'unica alternativa a quel punto é il trapianto cuore-
polmone.

Si puo notare sulla radiografia del torace la differenza rispetto a quel caso precedente: perché non solo c’€ un importante
iperafflusso polmonare, ma c’e anche la dilatazione del ventricolo sx, cioe la cardiomegalia. La dilatazione del ventricolo sx
compare perché questo fa parte del circuito a vuoto dello shunt (atrio sx, ventricolo sx, ventricolo dx), quindi & chiaro che
il ventricolo sx si dilata.

Ancora |'ecografia ci fa vedere il flusso a cavallo del setto interventricolare; I’evoluzione verso I’Eisenmenger la vediamo
anche sulla radiografia (a dx € un eisenmenger, a sx € il caso di prima).la radiografia ci dice proprio questo, che non c’é piu
iperafflusso polmonare perché i campi polmonari sono diventati scuri rispetto all’altro paziente, perché c’e la vite che si &
stretta molto, quindi la resistenza vascolare polmonare &€ molto stretta, lo shunt &€ diminuito moltissimo, gli ili sono ancora
molto prominenti perché sono il ricordo di quando c’era I'iperafflusso, sono dilatati i vasi polmonari agli ili, ma in periferia
il sangue non ci arriva piU, e il cuore & diminuito di volume perché lo shunt &€ anch’esso diminuito.

Domanda: il secondo atrio di sx € particolarmente accentuato? Risposta: si perché sia il tronco della polmonare,sia gli ili
sono la parte grossa iniziale delle arterie polmonari, quella si dilata e rimane dilatata ma tutto il tessuto periferico
vascolare dove ci sono le arteriole, determina un blocco, quindi non arriva flusso alla periferia.
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Il canale atrio-ventricolare € la somma di tutto quello che abbiamo detto perché e un difetto interatriale, un difetto
interventricolare e un rigurgito della valvola atrio-ventricolare. Come vedete qui in basso c’@ un’unica valvola
atrioventricolare, con varie varieta, che si associa a un difetto interatriale adiacente al piano atrioventricolare e a un
difetto interventricolare adiacente al piano atrioventricolare; ¢’€ un buco al centro del cuore, con un’unica valvola.

L'ostium primum, difetto interatriale, & un canale dove non c’¢ il difetto interventricolare, ma c’€ una separazione delle
due valvole, rimane solo un difetto interatriale basso sul piano atrioventricolare. Nella forma completa si crea appunto un
enorme buco al centro del cuore che prende il setto interatriale adiacente al piano atrioventricolare, I'interventricolare
adiacente al piano atrioventricolare, e 'unica valvola centrale che per di pil € incompetente. Il massimo quindi che
possiamo vedere, ed evidente nella radiografia del torace, & un importante iperafflusso polmonare, grossa dilatazione del
cuore (cardiomegalia) , scompenso cardiaco.

Per quanto riguarda il difetto interventricolare, il canale richiede una correzione chirurgica precoce. E complessa perché
si deve ricostruire I'atrio, il setto (sia interatriale che interventricolare) con un patch e ricostruire la separazione delle due
valvole.

Invece se c’e un dotto di Botallo, c’e la possibilita di usare delle spirali: si posiziona una spirale nel dotto di Botallo — cosi
come per il difetto interatriale c’era la possibilita di fare un intervento percutaneo- che ha la caratteristica di coagulare il
sangue e indurre la fibrosi di quel tratto quindi di chiudere il dotto senza intervento chirurgico. Parlando del dotto di
Botallo, che sta nella regine dell'istmo, in quella regione puo esserci una coartazione dell’aorta, un’altra patologia che
perd non comporta shunt. Ci si accorge di cio perché un bambino viene a misurarsi la pressione ed ha 150-160 mmHg al
bracciale. Ha la pressione cosi alta perché c’e un’ipertensione a monte della coartazione e andando a palpare i polsi
femorali o non si sentono o sono molto flebili. Anche in questo caso si puo intervenire in modo non chirurgico, cioé
posizionando uno stent che espanda questa regione per via percutanea, quando & una forma discreta. Quando non &
possibile, si interviene chirurgicamente sostituendo il tratto coartato con un tubo, analoghi a quelli usati per la
dissecazione.

Capitolo shunt destro-sinistro Il capostipite
qui & la tetralogia di Fallot: cioe cardiopatie dove c’e un ostruzione al flusso polmonare. La tetralogia di Fallot
sostanzialmente & un difetto interventricolare, pero c¢’é un’ostruzione al flusso polmonare tipicamente sottovalvolare, cioé
dovuta a un restringimento nell’infundibolo muscolare sottovalvolare. La regione dell'infundibolo & la struttura muscolare
a cono nel ventricolo dx che sta subito sotto la valvola. Il restringimento sottovalvolare spesso comporta anche un
iposviluppo, sia dalla valvola che nel tronco dell’arteria polmonare. Essendoci un difetto interventricolare e un’ostruzione
al flusso polmonare non c’e pit uno shunt sx-dx perché c’é un’ostruzione. E piu I'ostruzione & forte, invece di esserci lo
shunt sx-dx c’é quello dx —sx. Ecco perché la tetralogia di Fallot & una cardiopatia cianogena, perché lo shunt dx-sx
comporta la cianosi, il sangue desaturato da dx va a sx e perifericamente compare questo sintomo. In realta la tetralogia di
Fallot &€ dovuta ad un’anomalia congenita del muscolo che va a costituire I'infundibolo sottopolmonare. Come si sviluppa
questa tetralogia di Fallot? Il muscolo del ventricolo dx (prende il caso di un neonato), che & I'infundibolo del ventricolo dx,
si sviluppa particolarmente e si porta in avanti, restringendo il condotto sotto la valvola e di conseguenza restringendo
anche I'accesso alla valvola polmonare. Portandosi avanti & come se mettesse anche la valvola aortica non piu solo in
comunicazione con il ventricolo sx ma a cavallo dei due ventricoli. E proprio una parte del setto in alto, infundibolare, che
per la presenza di questo difetto interventricolare si sposta in avanti, restringe 'accesso alla valvola polmonare, mette
quasi l'aorta a cavaliere sui due ventricoli e determina il difetto interventricolare e la stenosi polmonare. Da un punto di
vista embriologico la tetralogia di Fallot & proprio un’anomalia di spostamento del setto infundibolare sottopolmonare.
Una conseguenza ¢ 'ipertrofia muscolare del ventricolo dx, essendoci stenosi polmonare. Alcune volte, quando il neonato
nasce, non ha ancora l'ipertrofia del ventricolo dx e dell'infundibolo, ha lo spostamento dell’asse del setto infundibolare,
ha il difetto interventricolare ma non ipertrofia. Quindi alcune volte quando il neonato nasce con questa tetralogia é roseo
e non cianotico perché prevale lo shunt sx-dx. Man mano che si sviluppa l'ipertrofia nel tessuto muscolare infundibolare si
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verifica il restringimento di quel flusso polmonare e compare la cianosi. In questo casi, si dice, che nasce come Fallot rosa
e poi diventa un Fallot con lo sviluppo. Altre volte, invece, nasce gia fortemente cianotico. L'ECG ci mostra l'ipertrofia del
ventricolo dx, mentre I’'RX del torace ci mostra il cuore cosi detto a scarpa, perché manca I'arco medio di sx, cioé la
prominenza dell’arteria polmonare.

Diagnosi: ecocardiografica.

Quadro clinico: crisi asfittiche, possibilita di ascessi cerebrali, emorragie cerebrali e tutto il quadro clinico legato alla
cianosi del neonato (in cardiologia lo studiate meglio).

Terapia: Si interviene con una correzione chirurgica. Una volta si interveniva quando il neonato era un po’ cresciuto, ma lo
scotto in questo caso e che si sviluppa l'ipertrofia nel ventricolo dx, e questa massa di muscolo ipertrofico che si sviluppa
poi non torna piu indietro e diventa molto problematica, inducendo aritmie. Quindi oggi si interviene il prima possibile, e
nei centri piu avanzati, si interviene sui neonati chiudendo il difetto interventricolare e allargando il restringimento
infundibolare sotto-valvolare con un patch.

Dopo la tetralogia di Fallot, abbiamo una serie di cardiopatie a cascata congenite sempre pil complesse, caratterizzate
sempre da un’ostruzione al flusso polmonare. Se I'ostruzione ¢ a livello della polmonare abbiamo la tetralogia di Fallot; poi
c’é il caso che l'ostruzione sia a livello della tricuspide: ci sono pazienti che hanno una tricuspide atresica, quindi c’e
I’atresia del tricuspide oppure pazienti che hanno I’atresia della polmonare. Qual é il quadro comune a tutte queste forme
sempre pil complesse, cianogene, congenite che comportano una cianosi forte e un’ostruzione al flusso polmonare? E
quello che c’e@ una commistione totale del sangue, non & piu questione di shunt sx-dx o dx-sx, perché, nel caso di atresia
alla tricuspide, a livello dell’atrio dx la tricuspide e chiusa, quindi per far sopravvivere il pz, il sangue per forza deve
prendere la via di un difetto interatriale e passare all’atrio sx, altrimenti non ci sarebbe compatibilita con la vita. Quindi c’é
una commistione totale perché tutto il sangue venoso misto dell’atrio dx si va a mischiare con il sangue ossigenato
dell’atrio sx. Il risultato di questa situazione & un risultato complesso perché c’é una commistione totale di questo sangue,
quindi succede che da 100-98%, che era il sangue ossigenato dell’atrio sx, una volta che si mischia il tutto, scende a un
valore basso. Quindi il paziente avra un sangue scuro e sara cianotico. Una volta arrivati nel ventricolo sx per prendere la
via della polmonare, e non solo dell’aorta, il sangue deve per forza trovare un modo per passare nella polmonare, e puo
passarci attraverso un difetto interventricolare. Se c’é un difetto interventricolare il sangue riprende in parte il percorso
del ventricolo dx e quindi dell’arteria polmonare e riesce ad andare ai polmoni. Questo & un quadro in cui c’e I'atresia della
tricuspide e c'e un difetto interventricolare che comporta questo passaggio.
Il succo e che: essendoci un’ostruzione al flusso polmonare (abbiamo detto atresia della tricuspide), la presenza di questo
difetto interventricolare permette un certo flusso polmonare, altrimenti il pz non potrebbe sopravvivere perché non arriva
il sangue ai polmoni, e non ci sarebbe all’atrio sx un ritorno di sangue ossigenato. Quindi il difetto interventricolare & un
elemento positivo, perché permette un certo flusso polmonare.

Se un paziente, oltre al difetto polmonare, ha una stenosi polmonare passera da una saturazione del 75% a una del 35%.
Cio significa che nonostante questo difetto interventricolare, il flusso polmonare non riesce ad essere sufficiente perché
c’é la stenosi, quindi c’é un flusso polmonare molto basso. Allora nell’atrio sx il ritorno di sangue ossigenato € molto basso,
quindi il paziente che ha la commistione totale del sangue, se la parte ossigenata di questa commistione € molto bassa,
avra come risultato finale una saturazione molto bassa.

Se la stenosi non € nella tricuspide, ma I'atresia € della polmonare, il discorso & un po’ analogo: non arriva sangue nei
polmoni.

Nel caso di un neonato che nasce roseo, ma subito diventa cianotico, dato che non possiamo migliorare la situazione
anatomica, dobbiamo migliorare il flusso polmonare, allora facciamo delle manovre: la manovra di Raskind che consiste
nell’aumentare il difetto interatriale, allargare il difetto interatriale, che ¢ il forame ovale ancora pervio, passando con un
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catetere e gonfiando un palloncino, si tira il catetere e si strappa il forame ovale. In questo modo il forame ovale diventa
pill ampio e c’é piu passaggio da atrio sx ad atrio dx e c’é migliore commistione del sangue. Se in questi neonati non c’é un
difetto interatriale e un flusso polmonare ampio, ma non c’é proprio un difetto interatriale, anche che noi favoriamo
guesta commistione del sangue venoso negli atri con quello ossigenato, il sangue ai polmoni puo arrivare solo se c’e il
dotto di Botallo, se & ancora pervio. Per mantenerlo aperto possiamo somministrare prostaglandine o altrimenti
dobbiamo intervenire chirurgicamente con uno shunt sistemico-polmonare, detto di Blalock-Taussig (si prende un’arteria
succlavia e la si porta sopra la polmonare). Oppure piu propriamente si fa questo shunt di Blalock-Taussig modificato, cioe
attraverso un tubicino di materiale protesico si mette in comunicazione |’arteria succlavia con I’arteria polmonare. Quindi
il risultato di questo shunt e 'aumento del flusso polmonare. A questo punto pensiamo che stiamo creando una cosa
anomala, cioé che mandiamo sangue arterioso nell’arteria polmonare. Ma dobbiamo ricordare che nel bilancio totale
quello che ha peso ¢ I'entita del flusso polmonare. Noi aumentiamo la quota di parte ossigenata, cioe il flusso polmonare,
che va a contribuire al bilancio totale, cioe a quella situazione alla fine in cui il paziente ha piu 0 meno cianosi. Quindi noi
aumentando il flusso tra gli atri e aumentando il flusso polmonare, noi trattiamo questa situazione sul neonato
diminuendo la cianosi. Sempre sara una commistione totale del sangue, cioé le due circolazioni non sono separate; ci sara
sempre un’anomalia anatomica di base importante.

Come facciamo a correggere il difetto anatomico di base?

Se il difetto anatomico € complesso, per separare le due circolazioni possiamo eseguire il cosiddetto intervento di Fontan,
che & un’anastomosi cavo-polmonare, cioé: dobbiamo separare le due circolazioni, prendiamo il sangue venoso misto,
quello che arriva all’atrio dx, e lo mandiamo direttamente ai polmoni, senza farlo mischiare con quello ossigenato. Per fare
cio portiamo direttamente il sangue dall’atrio nell’arteria polmonare, senza l'interposizione di un ventricolo. In questo
modo chiudiamo il difetto interatriale, escludiamo il ventricolo dx dalla circolazione e il sangue venoso che arriva all’arteria
polmonare non ha piu un ventricolo. La fattibilita di questo dipende dal fatto che il flusso polmonare, per la presenza di
una forza che e dovuta all’aspirazione dall’altro lato della funzione del ventricolo sx, procede ugualmente dalle cave al
circolo polmonare anche senza l'interposizione del ventricolo, perché € un sistema chiuso. Il ventricolo sx pompa
ugualmente sangue sistemico e nell’atrio sx arriva il sangue anche per caduta, per aspirazione. Questo sangue nell’atrio sx
proviene dal circolo polmonare e quindi indirettamente sul versante dell’arteria polmonare, il sangue progredisce verso il
circolo polmonare, € come se venisse aspirato continuamente ad ogni ciclo nel circolo polmonare dalle vene cave
attraverso questa anastomosi che abbiamo fatto. Quindi questo ci permette non solo di mantenere il flusso polmonare,
ma anche di separare le due circolazioni. L'intervento di Fontan pud essere fatto o attraverso un’anastomosi direttamente
nell’ambito della struttura dell’atrio, cioe la cava superiore si mette in comunicazione con l'arteria polmonare di dx, o
addirittura la cava inferiore salta la I'atrio di dx, attraverso il posizionamento di una protesi tubulare che porta
direttamente la cava inferiore nell’arteria polmonare di dx; la cava superiore, staccata anch’essa dall’atrio dx, viene
attaccata all’arteria polmonare dx, e in questo modo tutto il sangue, detto extracardiaco, viene portato all’arteria
polmonare. Le due cave vanno nell’arteria polmonare dx, e I’atrio dx & saltato dal flusso venoso. Nel metodo precedente
veniva fatto un intervento dentro I’atrio e quindi il collegamento veniva eseguito attraverso un anastomosi dentro I'atrio,
direttamente nella cava superiore, nell’arteria polmonare di dx. Il risultato non cambia.

Dopo la Fontan, il paziente con la cardiopatia congenita, ha sempre la sua stessa anatomia di base anomala, ma avra le
due circolazioni separate, cioe la sistemica e la polmonare separate. Ha I'ossigenazione periferica, e quindi non piu la
cianosi.

Ogni singola cardiopatia, ha un misto di varie anomalie tra di loro. Per capire il criterio di adattamento e cosa succede,
bisogna semplicemente adattare a quella cardiopatia i principi detti fino ad ora: c’é shunt sx-dx? C’é shunt dx-sx? C’'é
commistione totale? E se c’@ commistione totale che tipo di flusso polmonare c’é? (ampio, ridotto, compromesso).
Mettendo insieme questi elementi, prevale la singola cardiopatia.
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A tutti questi elementi c’@ un ultimo elemento da aggiungere: c’@ o meno trasposizione delle grosse arterie. La
trasposizione delle grosse arterie € una patologia a sé stante, ma & anche un’anomalia che possiamo trovare nelle altre
precedenti. La caratteristiche della trasposizione delle grosse arterie €: sono invertite I'aorta e la polmonare. L’aorta nasce
dal ventricolo dx e la polmonare nasce dal ventricolo sx. Le due circolazioni, la sistemica e la polmonare, sono in parallelo,
dunque il neonato non puo vivere perché non c’é comunicazione tra le due circolazioni. Quando nasce il neonato & molto
cianotico, pero possiamo applicare i principi capiti nelle cardiopatie congenite.

Esempio: pz con trasposizione dei grossi vasi con saturazione in arteria polmonare del 30%, € molto compromesso perché
ha le due circolazioni separate perd la comunicazione tra le due circolazioni avviene solo attraverso il forame ovale, ed &
una comunicazione molto piccola. Il sangue ossigenato non ha modo di commistionarsi con il sangue non ossigenato. E
guesta commistione, in questo caso, deve essere abbondante perché altrimenti il sangue ossigenato non pud arrivare
nell’aorta. Dato che c’e l'inversione dell’arteria, il sangue ossigenato dell’atrio sx da tutto nell’arteria polmonare e torna
nei polmoni. Se noi non aumentiamo la commistione di queste due circolazioni, il risultato finale nei tessuti periferici, &
quello di un sangue fortemente desaturato, quindi c’é solo il difetto interatriale.

Secondo esempio: Pz con trasposizione delle grosse arterie e con altri due difetti congeniti, uno interatriale e I'altro
interventricolare. Questo neonato quasi non ha cianosi, ha una saturazione maggiore dell’'80% nell’aorta. Questo perché la
commistione tra le due circolazioni € importante data la presenza dei due difetti, ¢’@ molto scambio tra le due circolazioni.
Cio significa che il risultato finale nei tessuti periferici & dovuto a una partecipazione di una quota di sangue ossigenato
notevole rispetto al caso precedente, c’é molta commistione tra le due circolazioni.

Terzo caso: pz con trasposizione, difetto interatriale ed interventricolare e di nuovo forte cianosi. Questo perché ha la
stenosi della polmonare, restringimento al flusso polmonare. C'e¢ una commistione, pero il flusso polmonare & bassissimo
perché c’é una stenosi polmonare e la cianosi quindi e forte.

Terapia nel neonato con trasposizione

Se ha un flusso polmonare molto ridotto, come il forame ovale pervio, possiamo ricorrere alla manovra di Raskind con il
palloncino e in questo modo riusciamo a farlo sopravvivere. Perd per correggere questa anomalia anatomica ci sono due
modi:

¢ Intervento di Mustard e Senning, storicamente utilizzato per molti anni. Il principio era il seguente: il flusso
al livello ventricolo-arterie & invertito, perché c’e I'inversione dell’aorta e della polmonare sui ventricoli. Quindi
per correggere cio invertiamo il flusso negli atri e rimettiamo le situazioni nei flussi fisiologici normali grazie a
guesto intervento di inversione. Si interveniva negli atri con dei patch, si eliminava il setto interatriale e con un
patch il flusso ossigenato che proveniva dalla vene polmonari, invece che lasciarlo scorrere nel ventricolo sx, lo si
deviava con questo patch nel ventricolo dx, da cui nasce I'aorta. Quindi questa inversione degli atri permetteva
un ricombinarsi dei flussi ossigenato e venoso-sistemico verso i loro vasi arteriosi giusti. Lo svantaggio di cio & che
il ventricolo di dx continua a pompare contro una circolazione sistemica, quindi non & anatomicamente adatto. E
a lungo andare puo portare uno scompenso ventricolare.

¢ Intervento di switch arterioso prevalentemente utilizzato oggi. Qui si rimettono le grosse arterie al loro
posto originale e in questo modo si corregge I'anomalia. Questo intervento non e stato fatto prima a causa delle
coronarie: perché se lasciamo le coronarie dove stanno, allora queste si vengono a trovare su quello che diventa
la polmonare, quindi prenderebbero il sangue venoso. Le polmonari hanno seguito I'aorta in questo processo di
inversione anatomica. Essendosi verificata questa situazione, dobbiamo per forza traslocare questi osti coronarici
verso dei nuovi osti che noi andiamo a creare sulla neo aorta costruita. Quindi i bottoni delle coronarie vengono
sezionati dalla loro base anatomica e spostati posteriormente e suturati su quella che diventa la nuova aorta e
che era I'originaria polmonare. Questa traslocazione degli osti coronarici € una procedura che si fa, ma che ha
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posto molti problemi all’inizio, perché se si ha un inginocchiamento dell’ostio coronarico nello spostamento nella
sua nuova sede, il paziente muore subito dopo l'intervento perché si verifica un’ischemia coronarica. Oggi si
riuscito a catalogare tutte le situazioni anatomiche di queste coronarie e si riesce ad effettuare questo intervento.
Dopodiché diventa curativo I'intervento, perché i ventricoli possono sostenere il circolo polmonare e sistemico.

Esempio: tronco arterioso (cardiopatia congenita) caratterizzata dal fatto che c’@ un unico tronco arterioso, un'unica
valvola arteriosa che fa la funzione dell’aorta e della polmonare e che sta a cavallo di un difetto ventricolare perché i
ventricoli sottostanti comunicano. Quindi c’e una situazione tale dove c’e un difetto interventricolare ampio, quindi il
sangue si mischia nei due ventricoli, perod c¢’é un’unica uscita arteriosa, allora il flusso ematico polmonare ed aortico sono
insieme, si commistionano sia nei ventricoli che nell’uscita nell’aorta. A questo punto dobbiamo aspettarci una cianosi, c'é
una desaturazione del sangue arterioso perché c’€ una commistione con quello venoso misto. Perd si puo trovare un
paziente con un tronco arterioso fortemente cianotico, un altro invece non & cianotico o poco, con la stessa anomalia di
base. Questa situazione dipende dall’entita del flusso polmonare, cioé da come & messa I'anatomia del paziente visto per
favorire o meno il flusso polmonare e quindi farci nascere questo neonato pill 0 meno cianotico.

Ci sono diverse varieta di questa stessa anomalia in cui il tronco arterioso puo essere costituito in diversi modi:

e Sia l'aorta che la polmonare nascono quasi insieme, quindi possiamo aspettarci ci sia un buon flusso sia
nell’aorta che nella polmonare, perché un imbocco ampio comune ci garantisce un buon flusso in entrambe.

e Le arterie polmonari non nascono insieme, come un unico tronco da questa valvola comune, ma nascono
separate dall’aorta ascendente.

¢ Nascono indipendenti
¢ Nascono indipendenti separati
¢ Nascono dall’arteria toracica discendente
Non vi preoccupate di imparare i singoli casi, ma importa il principio.

Le situazioni piu complesse sono associate a una situazione in cui il flusso polmonare e limitato perché non & un grosso
tronco polmonare, ma sono dei tronchi polmonari piu piccoli, piu ristretti, piu diminutivi rispetto al tronco principale e
quindi il flusso polmonare sara piu basso. Il paziente diventera cianotico. Dall’altro canto, il paziente con il flusso
polmonare ampio, sara meno cianotico pero avra iperafflusso polmonare, perché ha il difetto interventricolare, e puo
andare in scompenso.

anche le vene. Le vene polmonari invece che tornare all’atrio sx tornano all’atrio dx, diventa quindi una forma di shunt sx-
dx. Questa forma di ritorno pud essere pilu 0 meno ostruita e quindi puo esserci un’ostruzione al ritorno venoso o meno,
quindi essere una forma cianotica o meno, una forma con congestione polmonare o meno.
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Cardiochirurgia, Lezionel Grazie a
Prof. Penta de Peppo, 14/11/2013 Elina Palummo

Il bypass cardiopolmonaree la tecnica che ci peaenktoperare sul cuore, di operare
a cuore aperto.

Il bypass cardiopolmonare, cioe la macchina cuotepni, sostanzialmente e un
circuito che sostituisce la funzione del cuore titezione dei polmoni perché per
fermare l'attivita cardiaca (la funzione di pomganecessario fermare anche la
funzione respiratoria, quindi questa macchina supa di sostituire la funzione
cardiocircolatoria e la funzione respiratoria. Cdmé&?Innanzitutto € un
apparecchio che comprende delle unita e delle.li@&euna linea arteriosa che va
nell'aorta ascendente, che ¢ la linea di uscitasideéma che deve portare il sangue
ossigenato al paziente e c’e una linea venosaaciteglie il sangue dal paziente e lo
raccoglie nell’atrio destro dove confluisce tutteangue venoso della circolazione
sistemica. Quindi raccogliendo il sangue nell’attestro e restituendolo nell’aorta
ascendente bypassa sia il circuito polmonare sigdho cuore. Quindi la linea
prende il sangue venoso misto desaturato nell’d&giro e lo trasporta in un sistema
che é composto di un ossigenatore che ha la fuazlodeterminare uno scambio di
gas, il sangue infatti & venoso misto, quindi ls@no di cedere I'anidride carbonica
e di acquisire I'ossigeno. L'ossigenatore € uresist a membrana, c’é una
membrana da un lato della quale scorre il sanglatl'altro della quale scorre
I'ossigeno e sostituisce la funzione degli alv@olimonari, quindi permette
all’anidride carbonica di diffondere e quindi akpnte di liberarsi dell’anidride
carbonica in eccesso e allemoglobina di legarssigeno e divenire emoglobina
saturata, dunque il sangue che esce dall'ossigenaton sangue ossigenato, entra
vVenoso misto e esce completamente saturato.

L’altro elemento associato all'ossigenatore € Enggiatore di calore (ha due linee di
ingresso: di acqua calda e di acqua fredda), éoparacchio che ugualmente
permette al sangue sia di riscaldarsi sia di rdffaesi, come lo fa? Con un sistema a
serpentina. Se il sangue scorre intorno alla sérzerall’interno della serpentina
scorre dell’acqua che puo essere o calda o fréddsimgue si riscalda o si raffredda.

Dopo quest’unita costituita dalle due sub-unitss{genatore e scambiatore di calore)
Il sangue viene fuori ossigenato e riscaldato fsredélato a seconda delle situazioni.
Quindi ci sara una pompa che deve raccoglierandsa e lo deve reimmettere nella
circolazione extra-corporea, € una pompa artegbhsaeimmette il sangue cosi

trattato nella aorta e quindi nella circolaziorstesmica.
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Questo ¢ il circuito bypass cardiopolmonare, iftaghcircuito € molto piu
complesso, ci sono una serie di linee accessodei fanzione € quella di raccogliere
Il sangue refluo dal campo operatorio, si tratteadcoglitori di sangue refluo che
reimmettono questo sangue nel circuito di cui abbigarlato. Ognuno di questi
aspiratori di sangue refluo ha a sua volta una pofprcio la macchina cuore-
polmoni non € una sola pompa ma piu pompe, un&kagondamentale dedicata
alla funzione che abbiamo detto, le altre sono mdetlicate ad aspirare il sangue
refluo e reimmetterlo nel circuito.

Come ¢ possibile fare tutto questo visto che iggarper sua natura appena importato
in superficie esterna coagula? La prima cosa egst@a il sangue, impedirgli la
coagulazione estrinseca. La coagulazione estrirssagane attraverso la
trasformazione della protrombina in trombina e tmesnsente la trasformazione del
fibrinogeno in fibrina. Si usa I'eparina che agisteccando questo processo di
attivazione, agisce bloccando la trombina con waasiti-trombina con la quale € in
equilibrio fisiologico. La trombina e I'antitromb@nsono due molecole in equilibrio
fisiologico, I'eparina agisce come un blocco di sfuaita e il complesso trombina-
antitrombina Il unito dall’eparina non é piu abd#'attivazione del fibrinogeno. In
guesto modo si impedisce la coagulazione del sangue

La pompa € una pompa a rulli, il rullo girando deti@a un impulso peristaltico in
avanti del sangue. Questo flusso non e come qdellpaziente, cioe pulsatile, ma e
un flusso continuo e ha delle conseguenze che asguum peso solo se si prolunga
guesta circolazione extracorporea oltre i tempii jgerali viene impiegata. Quindi per
un uso limitato (tempo necessario allo svolgimet#gli interventi) € un sistema
perfettamente buono. La pompa a rulli € un po’rtratica sugli effetti del sangue
perché agisce schiacciando la tubazione e quindrdeandovi la produzione del
flusso ematico. C’e un altro sistema di pompa clehiama centrifuga che
comprende, invece dei rulli, una serie di lamefile uotano intorno ad un asse,
quindi € una pompa centrifuga perché il sanguatdrno di questa camera in
presenza di questa rotazione delle lamelle vietiemusto ad una forza centrifuga ed
e quindi non lo schiacciamento dei rulli ma la tocentrifuga indotta sul sangue a
determinare la propulsione in avanti. L’azione aiésta pompa centrifuga € molto
meno traumatica rispetto a quella a rulli, quingh gli interventi che si prolungano
particolarmente o per forme di assistenza lunglpeeserisce questo tipo di pompa.

Viene mostrato uno schema rappresentativo delfunidamentale scambiatore di
calore e ossigenatore: sopra c’e I'ossigenatorauparserie di membrane e sotto ci
sono le serpentine in un unico blocco dello scatakeadi calore.

2
Scaricato da www.sunhope.it



La funzione di ossigenazione € owvia, qual e laitume invece dello scambiatore di
calore? Che senso ha riscaldare il sangue o rd#iredl sangue? Nel diagramma
mostrato sono rappresentate sulle ascisse il fleissdle ordinate il consumo di
ossigeno. A 37°C (curva superiore) il consumo digeno é proporzionale al flusso,
cioe per avere un consumo di ossigeno elevatoesaaiio un flusso elevato cioe una
gittata cardiaca piena. Man mano che diminuianter@eratura la curva si abbassa,
significa che il consumo di ossigeno necessarionadtemperatura
proporzionalmente piu bassa e proporzionalmentemjmuindi per un consumo di
0ssigeno sempre piu basso a temperature sempbagsa sara necessario un flusso
sempre piu basso. Bastera un flusso basso peu@ssiciuel consumo di ossigeno
limitato necessario a un paziente a temperatursabgsiesto ci fa capire che
abbassando la temperatura possiamo mantenerssbfiempre piu basso. Qual € lo
scopo di abbassare il flusso? Lo scopo ultimo Baabare il flusso negli interventi a
cuore aperto € quello di permettere I'arresto @atoovio. Normalmente quando |l
paziente e sottoposto a intervento a cuore apenpi® si induce una lieve
ipotermia, perché una lieve diminuzione della terappga consente di diminuire un
po’ il consumo di ossigeno. Poiché abbiamo dettaiesta circolazione non e
proprio equivalente a quella pulsatile dell'orgamis un certo danno ci potrebbe
sempre essere e la diminuzione della temperatobasaando il consumo di
ossigeno, riduce I'nmpatto di questa circolaziona propriamente fisiologica. Se
pero dobbiamo arrestare il circolo (il cuore lcegtamo sempre) € necessaria
I'ipotermia profonda. Arrestare il circolo € necass in alcune patologie dove vi €
necessita di intervenire sull’arco dell’aorta, driee I'arco dell'aorta da cui originano
| vasi del collo(le carotidi che portano il sangueervello). Se apriamo I'arco
dell’aorta I'aria va nelle carotidi e determina eshd gassose cerebrali, la necrosi del
tessuto cerebrale e la morte del paziente. Perdimgpguesto, prima di aprire I'arco
dell’aorta dobbiamo arrestare il flusso al cervellper arrestare il flusso al cervello
dobbiamo metterci in quelle condizioni di ipotermi@fonda che ci consentono di
interrompere il circolo cerebrale per un certonvio di tempo senza avere il danno
tissutale dovuto all’ipossia, quindi dobbiamo seedcon la temperatura fino a 18°C
e in queste condizioni di 18°C o0 anche meno nosipo%o interrompere il flusso
cerebrale per un certo intervallo di tempo seneseadanni permanenti. Per quanto
tempo possiamo interrompere il flusso cerebral&h® mostrato un diagramma con
sulle ascisse la durata dell'arresto che noi ireaoi e sulle ordinate la probabilita
del danno che arrechiamo. Se portiamo la circolezaerebrale ad una temperatura
di 37°C nei primi minuti di interruzione abbiamo elevato danno cerebrale, ma se
scendiamo a 18°C possiamo continuare la fase eltarcircolatorio fino a 50-60
minuti con un danno contenuto molto basso. Natwatmpiu breve e il tempo,
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maggiore e la sicurezza di questa interruzioneidedlo. Questo € il motivo dello
scambiatore di calore, raffreddare il pazienteoeotivi: una situazione ordinaria e
una situazione straordinaria in cui € necessarodsto del circolo. Naturalmente
avendo raffreddato il paziente e poi necessarialdsrlo, percio lo scambiatore ha
sia I'acqua fredda sia la calda che serve dopteluento per riportare il paziente ad
una condizione di temperatura fisiologica per pspendere la circolazione stessa.

D:Quali sono i tempi per indurre I'ipotermia? Sorariabili, dipende da quanti gradi
dobbiamo scendere, se dobbiamo scendere a temeenatiio basse (14°C) puo
essere necessario parecchio tempo (15-20 min).

La slide mostra esempi di cannule utilizzate pdegare il circuito all’atrio oppure
all’aorta, ci sono cannule venose che vengono im@ia negli atri e cannule
arteriose che vengono impiantate nell'aorta asaged¥®iene mostrata un'immagine
In cui ci sono due cannule nell’atrio, una che gllancava superiore e una che va
nella cava inferiore, ma & anche possibile impi@t@’unica cannula nell’atrio
destro, € la stessa cosa a seconda se dobbiam®l&girio o meno, e l'altra cannula
arteriosa va nell’aorta ascendente. Per isolangaite da questo circuito dobbiamo
clampare I'aorta prossimalmente alla cannula aamrperché in questo modo
iImpediamo al sangue di perfondere le coronarierqil cuore, essendoci il
drenaggio nell’atrio destro, in pochi battiti diveresangue. Il sangue dall’atrio destro
va nel circuito, le coronarie non vengono perfusgjore si svuota. Una volta
diventato esangue, nell’ aorta ascendente informliama soluzione cardioplegica, si
tratta di una soluzioneiperkaliemica (ad elevatasteouto di potassio) la cui funzione
e solo quella di determinare un arresto del cumtadendo un arresto della
contrattilita miocardica in diastole, infatti ureeato livello di potassio nel tessuto
extracellulare blocca la depolarizzazione celluarpiindi blocca la fibra muscolare
In stato di diastole, quindi di rilasciamento. Q@liguesto cuore flaccido e esangue
puo essere aperto e sottoposto all'intervento.

Alla fine dell’intervento non solo bisognera sospere questa circolazione, ma
bisognera anche permettere al sangue di coagulatedo, quindi alla fine
bisognera infondere una sostanza che si chiamamnu che blocca I'azione
dell’eparina e quindi consente a quel circuito@hgulazione estrinseca che noi
abbiamo bloccato di tornare alla situazione figata.

A parte questa tecnica operatoria, noi abbiamopunlalematica, sempre presente
dopo gli interventi di chirurgia cardiaca, che @kpdel monitoraggio del paziente e
della sua assistenza in terapia intensiva. Questa mn’attivita unica della chirurgia
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cardiaca, € un problema generale a tutte le unterabia intensiva. Nel caso della
chirurgia cardiaca questo fa parte proprio di raitlell’attivita.

Per parlare dell'assistenza del paziente in terapgsiva ci rifacciamo di base ad
uno schema molto semplice che rappresenta una pdémpaagine mostra un
pedale con una sacca che contiene il liquido, questiale ha la funzione di pompa
Su questa sacca contenente il liquido e rappreseieléa che e la funzione del cuore.
Questa pompa € collegata ad un circuito molto semphe va in un contenitore
Venoso e questo circuito rappresenta la circolazsmstemica che si distribuisce in
tutti i tessuti periferici. Questo schema ci faioafl significato di resistenza
vascolare. La resistenza vascolare e rappresel@tataa vite che avvitandola stringe
sul circuito il diametro, cioe va a diminuire ilasihetro di questo circuito elementare e
guindi aumenta la resistenza che questo circuituasto punto offre al flusso del
liquido, quindi la resistenza contro la quale gag&impa si trova a dover pompare.
Quanto piu stringiamo questa vite tanto piu aunaemdi il valore di resistenza
periferica e questo e quello che avviene fisiolagiente attraverso la diminuzione o
I'aumento delle resistenze periferiche cardiovamtasistemiche che sono
fondamentalmente legate alla funzione delle afeexiascolari che hanno la
componente muscolare della tunica media. Quiraiglito sistemico attraverso
I'attivita delle arteriole si comporta come in gteesircuito la vite che si allenta
oppure si stringe diminuendo o aumentando la esstal flusso. E’ intuitivo che, se
noi abbiamo un pedale con una pompa e schiaccigmedale per indurre il flusso,
se noi stringiamo la vite cioé aumentiamo la regga, abbiamo un aumento di
pressione nel circuito e quindi la pompa deve asearkee fare con una pressione
maggiore per pompare il flusso. Per pompare Isatggantita di flusso la pompa
deve aumentare la forza pompante, quindi se abbiagigtenza c’e necessita da
parte del cuore di aumentare la sua forza con&g@edr vincere questa resistenza e
garantire lo stesso flusso altrimenti, poiché dreunon € una pompa dalla funzione
inesauribile pressoria, succede che ad un certm piufftusso non aumenta se noi
aumentiamo la resistenza, ma aumenta la pressignesto fa parte di quel sistema
di resistenze vascolari che gioca fisiologicamaai€organismo per mantenere la
pressione di perfusione dei tessuti specialmetassuti vitali, oltre che il cervello.
Nell’emorragia aumentano le resistenze vascolarigrehe perché diminuisce la
gittata, diminuisce il volume disponibile, quindiraentando le resistenzesi mantiene
la pressione.

La diapositiva che viene illustrata mostra un paiE@perato in terapia intensiva, € in
stato di non coscienza perché é sedato, € attagicatatilatore, il soggetto ha una
respirazione meccanica, quindi c’é un respiratbeegarantisce la respirazione del
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paziente. Oltre alla funzione respiratoria e fondatale il monitoraggio della
funzione cardiovascolare.

Come avviene ilmonitoraggio della funzione cardsmalare? Attraverso una serie di
linee che vanno al paziente e un monitor che megiistitivita attraverso queste linee.
Ci ricordiamo che abbiamo 4 camere cardiache, wrnal@azione polmonare e una
sistemica (la circolazione arteriosa polmonaredlgwell’arteria polmonare e la
circolazione arteriosa sistemica e quella dell@omin sistema venoso atriale destro,
venoso atriale sinistro, 2 ventricoli a differeptessione, una pressione bassa a
destra e una pressione alta a sinistra. | dueittiecteriosi il polmonare e il sistemico
sSono a pressione bassa quello polmonare e alte gistemico. La registrazione
delle onde pressorie ha la forma di un’onda,l'oadariosa € composta di un’onda
sistolica, di un’onda dicrota (che corrisponde alaisura della valvola aortica) e di
una fase diastolica. | valori di pressione sonwatlel 20 la sistolica, 80 la diastolica.
L’onda atriale destra € un po’complessa e divisaléane fasi sistoliche e
diastoliche, ci sono dei piccoli picchi di ondaeg@nda dell’attivita cardiaca
sottostante delle valvole atrio-ventricolari indasstolica e diastolica, I'onda a, ¢ ,x
,d, € un’onda che ha un valore di pressione mezhteauto nei 25 mmHg. L'onda
polmonare ha I'aspetto di un’onda arteriosa, quagliun picco sistolico e diastolico,
il valore del picco sistolico & sui 20mmHg, quitaldifferenza e nell’entita del picco
pressorio.

La diapositiva mostra un trasduttore di pressidreéun piccolo apparecchietto che
viene collegato da una parte attraverso dei rutbiagte vie alla linea che va al
sistema vascolare del paziente, sia esso una is&eaas® un’arteria, e dall’altra
attraverso un cavo elettrico e collegato ad un tooche registra gli impulsi elettrici
che vengono generati da questa struttura sulladssggeimpulsi pressori che
vengono trasmessi alla struttura attraverso lalliqgiida che € in comunicazione
con l'arteria o con la vena del paziente, quindsigtema di linea liquida da una
parte, I'impulso pressorio, la generazione di upufeo elettrico e la trasmissione di
guesto impulso al monitor che rappresenta in falioada la pressione. La linea al
paziente se € arteriosa in genere e posiziondtartezia radiale (viene mostrata
I'immagine di un cateterino percutaneo posto ne#iaa radiale) e viene collegato a
una linea di liquido di soluzione fisiologica rieitgpin modo che trasmetta, essendo
piena di liquido, I'onda pressoria dell’arteriai@d al nostro traduttore. Quindi c’e |l
catetere endovasale nell’arteria radiale, c’enladidi pressione che e ripiena di
fisiologica e che e in collegamento diretto coluiihe del vaso (I'arteria radiale),
guesta linea di pressione va al trasduttore chagtéz di rappresentare I'onda di
pressione sul monitor. Perché ci sono le sacchisialiogica sotto pressione dove ci
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sono queste linee di monitoraggio? La sacca dilfigica sotto pressione serve a
tenere lavata questa linea di PVC che va al catgberché senno il sangue, avendo
una sua pressione, spingerebbe nell'interno ditgue®a e poi coagulerebbe, per
evitare questo viene mantenuta piena di fisiolggaaata questa linea attraverso la
sacca di fisiologica sotto pressione. | trasdutton sono uno solo, sono piu
trasduttori messi insieme spesso nel monitoragglipaziente, ognuno dei trasduttori
ha la funzione di monitorare una linea di pressigmedi la linea di pressione
arteriosa (color rosso), venosa (color blu), dekaa polmonare (giallo).

Noi abbiamo misurato la pressione nell’arteriaabeled e stato semplice perché
abbiamo cannulato I'arteria radiale e abbiamo ésgione arteriosa sistemica. Come
abbiamo le altre pressioni? Attraverso l'introduaali un catetere che si chiama
catetere di Swan Ganz che é cosi detto perché@adarcoda attorcigliata di un
maiale, & un catetere multi-lumen cioé al suo imdra piu lumi, ognuno di questi
lumi ha un suo ingresso indipendente, nellimmagingono 4 ingressi indipendenti e
4 cateteri che costituiscono tutti insieme un umiatetere che e quello di Swan Ganz,
alla fine questo catetere ha un palloncino gonkaldgnuno di questi lumi interno al
catetere sbuca ad un’altezza diversa. Ad un luateaecata una siringhetta. Ognuno
di questi cateteri sbuca in maniera indipendenitectli diversi del catetere per
pescare in un punto diverso lungo il percorso, wmt@deve corrispondere all’atrio,
uno al ventricolo, uno all’arteria polmonare, iregto modo attraverso un unico
catetere posizioniamo 4 orifizi di pescaggio divaes punti diversi del cuore che noi
vogliamo: I'atrio, il ventricolo, I'arteria polmoma. Il quarto € la punta del catetere.
Perché il catetere ha il palloncino alla fine? Haalloncino perché per posizionarlo
noi dobbiamo permettere al catetere di esserarieeadalla corrente ematica, quindi
gonfiando il palloncino, il palloncino viene trasato dalla corrente ematica e |l
percorso della corrente ematica quando noi intnaaoe il catetere nella vena cava
superiore € quello di andare nell’atrio, nel varttid, nell’arteria polmonare fino a
incunearsi nei rami piu piccoli, periferici delltaria polmonare. Infatti la pressione
alla punta del catetere si chiama pressione dneamento proprio perché il
palloncino si va a incuneare nei rami piu perifeqaando noi sgonfiamo il
palloncino noi abbiamo la pressione in quei piccamni polmonari periferici, ma se
noi gonfiamo il palloncino noi abbiamo a quel pula@ressione al di la del
palloncino dove c’¢é il sistema post-capillare pofrae. Che cosa rappresenta la
pressione in questo sistema? Rappresenta, nel noete gonfiamo il palloncino e
occludiamo il flusso a monte di questo piccolo ralagressione che c’é a valle,
dove c’e il circuito capillare polmonare, le ver@monari e I'atrio sinistro. Quindi
gonfiando il palloncino abbiamo una pressione duireamento che rappresenta la
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pressione nell’atrio sinistro ed € I'unica pressi@he in modo diretto non siamo
riusciti a ottenere, quindi € una pressione intlirdh genere il catetere e posizionato
nella cava superiore, come andiamo nella cava sup@rll modo piu comune é
attraverso una vena giugulare interna anteriormaidesternocleidomastoideo, viene
introdotto un catetere sempre per via percutarigayarso un introduttore (che viene
introdotto sulla linea del catetere con cui abbigmnoto la giugulare interna) viene
introdotto il catetere di Swan Ganz che si sropotagressivamente mentre lo
introduciamo, gonfiamo il palloncino quando sianed torrente vascolare, |l
palloncino trascina il catetere fino a ottenerprkssioni che vogliamo.

Pressioni che mancavano al monitoraggio e che @iobtdtenuto: la pressione
dell’atrio destro, e quindi conosciamo I'onda d&jda pressione dell’arteria
polmonare sisto-diastolica, del ventricolo deststofica senza onda diastolica
(pressione telediastolica), poi c’e la pression@clineamento (wedge significa
pressione di incuneamento) ed € di nuovo un’ondg@@&perché rappresenta un atrio
sinistro.Dunque abbiamo ottenuto la pressioneias®rvenosa e arteriosa
polmonare, cosa ci manca per il monitoraggio? kiatgi cardiaca. Noi non possiamo
estimare la gittata cardiaca sulla base delle jmesshe abbiamo monitorato. La
gittata cardiaca € fondamentale perché e la migumapiu in relazione con la
sopravvivenza o meno del paziente. Viene mostnatgrafico che ha sulle ascisse la
GC crescente e sulle ordinate la probabilita dr@opvenza> con la diminuzione
della GC abbiamo proporzionalmente un incremenporesnziale della probabilita di
decesso del paziente. C’e quindi una relazioneawitetta e esponenziale, ci sara
progressivamente, considerando dei punti, perdtaitiduzioni di GC un elevato
aumento di rischio di morte. Come la monitoriamd®akerso il catetere di Swan
Ganz. Si monitora con il principio di termo-dilune (lo fa la macchina, non si fa a
mano): il volume telediastolico del ventricolo (iraginiamo il ventricolo dilatato,
una sacca che contiene il liquido) e proporzioadequantita di calore che
iImmettiamo a monte di questo ventricolo e allaaAane di temperatura che noi
registriamo a valle di questo ventricolo.

Che significa questo? Se noi iniettiamo una cantntjta (per esempio 2 cc) di
liquido freddo attraverso la siringhetta nell’atdestro rapidamente, quindi a monte
del nostro ventricolo (il ventricolo € il volumeeimoi dobbiamo misurare), abbiamo
iniettato una quantita di calore, poiché il liquieldreddo (e tenuto nel ghiaccio) noi
iniettiamo una certa quantita di calore sotto fodnana certa quantita di freddo. Poi
abbiamo il torrente circolatorio che diluisce qodgjuido e lo porta attraverso il
ventricolo destro e poi nell’arteria polmonare das&mpre con il catetere, possiamo
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registrare la variazione di temperatura quandal gassaggio di questa miscela che
Si e creata a seguito della nostra iniezione edjaipbiamo um\T

EDV (volume telediastolico ventricolare)=quantiiecdlore AT

Il volume telediastolico di questo ventricolo e poazionale alla quantita di calore
che abbiamo immesso che e sostanzialmente laah#fartra la temperatura
fisiologica e la temperatura dell’acqua ghiaccratativa ai 2ml che abbiamo
iniettato ed e inversamente proporzionale allaazawne di temperatura che abbiamo
registrato.Se sviluppiamo questa formula abbiamealuime in ml e poiché questo
volume ¢ il volume telediastolico del ventricolorss moltiplichiamo il volume per

la frequenza cardiaca abbiamo un valore di gittheapossiamo riportare al tempo
quindi gittata al minuto e quindi gittata cardid&ae tutto questo in una terapia
intensiva significa applicare un discorso molto gamplesso che e quello elementare
(che € questo) piu tutta una serie di parametrcpmplessi: la densita del sangue, la
densita del liquido che iniettiamo, tutti elemestie concorrono per migliorare la
nostra stima. Questo calcolo lo fa un apparecabmopriterizzato che e deputato al
calcolo della GC e che viene tenuto vicino al pateieQuindi per calcolare la GC si
fa un’iniezione rapida di questo liquido freddo darsiringhetta per il catetere
diSwan Ganz e la misurazione che I'apparecchimaipoco dopo avendo misurato
tutti questi parametri.

D: la GC non la possiamo misurare con il doppleo? iNdoppler misura il flusso.

D: questa non € una misurazione continua? No, raamtnua, € legata alla manovra
che abbiamo detto

Avendo il valore di GC - avevamo gia i valori depsione - possiamo quindi
ricostruire tutti gli elementi che ci aiutano a ntorare questo sistema
cardiovascolare, perché la GC é proporzionalepafasione arteriosa sistemica
media meno la pressione atriale destra (perch@ltialcanto della circolazione
sistemica, poiche si svuota nel sistema venogwelssione non e 0 e 35) ed e
inversamente proporzionale alle resistenze vascitaemiche, cioe la vite che
regola la pressione e condiziona la GC.

GC= PA media — P atriale dx/ resistenze vascoistemmiche

Possiamo calcolare anche le resistenze polmormarisolo le sistemiche. Questi
valori sono estremamente importanti perché un pteiehe € in stato di shock (a
causa di un’emorragia per esempio) avra maggprdssione uguale ad un paziente
che sta bene, perché ha attivato le resistenzelaaisgeriferiche (quindi ha stretto
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guella vite), pero avra una gittata molto piu basgzetto al paziente che sta bene.
Misurando solo la pressione, la troviamo elevatalperiesce ancora a compensare
la pressione, pero se facciamo il nostro calcolla dgttata cardiaca e integriamo
gueste valutazioni, abbiamo un valore di resisteazseolari periferiche basse o
normali nel paziente che sta bene, piu il pazistdgenale piu queste resistente
vascolari saranno alte. Quindi in presenza di tessa pressione noi abbiamo un
elemento che ci dice quanto quel paziente sta male.

Lo stesso vale per il circuito polmonare. Come wgragmisurate queste resistenze?
Si trovano in qualsiasi monitoraggio del paziemtdicate in unita Woods, che € un
parametro piu fisiologico rispetto a quello fisit@ unita Woods corrispondono a
mmHg/I/min, che é la nostra formula (pressioni/suin cioé su GC).La resistenza
vascolare polmonare fisiologica € bassa, sonoZaluta Woods, mentre la
resistenza vascolare sistemica e molto piu elet8tanita Woods.La circolazione
sistemica € un circuito ad alta pressione, quellnpnare € un circuito a bassa
pressione.

Quindi se abbiamo un paziente in ipovolemia perahavuto un’emorragia o un
Intervento, noi abbiamo modo, attraverso il nostiaitoraggio, di capire quanto il
paziente e ipovolemico, perché abbiamo la GC (d@etthe indice cardiaco) che sara
bassa, le pressioni sistemiche (la pressione p@mearla pressione arteriosa)
saranno basse perché il paziente e ipoteso (sa/@lgmico e ipoteso perché il
circuito é tendenzialmente vuoto), la frequenzadiean potra essere aumentata, le
pressioni venose di riempimento (quindi la pressionatrio destro) saranno basse
perché il circuito é tendenzialmente vuoto. Lagtesiza vascolare sistemica sara
elevata.

Lo stesso paziente con pressione arteriosa basshemson e ipovolemico ma in
shock cardiogeno ha la GC e la PA basse comededente, il paziente € ipoteso,
ma la pressione di riempimento cioe le pressionoge (la pressione atriale destra)
sara alta perché la causa dell'ipotensione e fffitsenza cardiaca, quindi se c’'e
deficit di pompa c’é ingorgo del flusso ematico ame della camera cardiaca, si
congestionano le vene polmonari, il paziente liadgulari esterne turgide e
evidenti, perché c’e ingorgo a monte dell’ostacdloircuito € bello pieno, non e
vuoto come in precedenza. La pressione nell'argmimonare e la pressione
indicativa dell’atrio sinistro saranno sempre eteyaerché la pompa non é tutto il
cuore ma il ventricolo sinistro. E’ solo il venwio sinistro la pompa che vain
scompenso, il ruolo del ventricolo destro € linatat raro che ci sia anche una
componente del ventricolo di destra. Le resisteazanno elevate perché la
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pressione e bassa, il circuito € strapieno peRAl& bassa, allora come facciamo per
mantenere la pressione se scende? L’'unica viaiméato delle resistenze, stringere
la vite, e a fronte di una GC piu bassa, abbiammaitenimento della pressione, per
il cervello fondamentalmente (questa € la funzidelemantenimento della
pressione).

L'ultimo elemento per quanto riguarda il monitoragdel paziente in terapia
intensiva e 'emogasanalisi, il paziente monitoraiderapia intensiva viene
ripetutamente sottoposto a emogasanalisi, nonagaalcolo della GC. E’ una
misurazione dell’equilibrio gassoso e del pH delgsee. Viene fatto prelevando un
campione di sangue arterioso dall’arteria radglesto € facile perché l'arteria
radiale &€ cannulata quindi basta con una siringlpgttndere, intermittentemente,
guando ci serve, una piccola quantita di sanguavaitso il rubinetto a 3 vie, e
guesto piccolo prelievo ematico lo andiamo a amatiz con un apparecchio che si
chiama analizzatore dell’emogas. Otteniamo cosidadt, ci sono anche i calcoli
degli elettroliti(sodio e potassio) in questi apguahi, | dati sono: pH= 7.4, p©95-
100 mmHg in aria ambiente con una saturazioneeaaetverso il 100%
dell’emoglobina, pC&= 35-45 mmHg quello arterioso, ed € in equilibriida-base
cioe ad un certo livello di bicarbonati che mantammun equilibrio acido-base
intorno allo 0 per un pH di 7.4. Questi sono vafmiblogici del sangue arterioso,
perché ci importa conoscere questi dati? Per gardil’efficacia della ventilazione,
un difetto respiratorio comporta una riduzioneael) e un aumento della pG@a
anche perché, se la respirazione e ottimale, sepma di una bassa GC noi abbiamo
comunque un’alterazione di questi parametri, abbiahe in questo paziente il pH
diminuira, perché in scompenso cardiaco si instaurg’acidosi metabolica, la
saturazione e il livello di pressione parziale 'dsBigeno scendono e i bicarbonati
diminuiscono, quindi uno stato di acidosi metalaliéerché ci importa sempre
conoscere la condizione di equilibrio del pH detipate in terapia intensiva? Perché
se abbiamo alterazione del pH abbiamo anche urdaltse del trasporto di
ossigeno. La curva di dissociazione dell’emoglolimparesenza di acidosi si sposta a
destra quindi diminuisce I'affinita dell’emoglobindiminuisce la capacita di
trasporto dell’emoglobina. Percid sempre nel pdeiemonitorato, che ha problemi di
GC e quindi tende a entrare in acidosi, uno deggirventi ripetuti € quello di
correggere I'acidosi metabolica, per portarlo inaiaione di miglior trasporto di
emoglobina verso i tessuti periferici.
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Assistenza

Il paziente in shock cardiogeno per insufficienaed@ca (dopo un infarto o dopo un
intervento) ha bisogno di un intervento di sostegnmlatorio che avviene, dopo
aver monitorato tutte le nostre situazioni, attragd’utilizzo di farmaci sia
adrenergici che attivi sul sistema vascolare pecideche cerchera di riportare il
paziente nelle migliori condizioni, di aumentaresiea GC.

Tuttavia in una certa % di casi i farmaci non seufficienti, il paziente ha bisogno
di sostegni temporanei per superare le fasi catabpo I'intervento o dopo l'infarto
del miocardio; questa fase criticapud necessitane dostegno oltre che
farmacologico, meccanico. Il primo presidio (nole@ato alla chirurgia cardiaca, ma
lo troviamo anche nelle unita coronariche perchgeaida tutte le situazioni in cui c’e
deficit di pompa) € il contropulsatore intra-aarstithe € un’apparecchiatura che si
collega al paziente mediante l'introduzione di atetere a palloncino, € un catetere
cavo collegato alla macchina con un lungo pallomeilta fine capace di espandersi e
di collassare. Il criterio e introdurre il catetg®r via percutanea attraverso l'arteria
femorale che é sufficientemente larga, attraveaspuble con un introduttore
possiamo mandar su questo catetere nell’arteriar@m nell’aorta addominale,
nell’aorta toracica fino a raggiungere questa pose subito dopo I'arco aortico che
termina con la succlavia di sinistra. Subito dagpseucclavia di sinistra inizia I'aorta
toracica discendente, noi stringiamo la punta dtdtere fino a questa posizione,
cioé I'arco aortico. Il palloncino ha possibilitaespandersi e di ricontrarsi su se
stesso. Dall’altro lato il catetere € collegatéaglbarecchiatura che abbiamo visto
prima. La funzione di questo catetere e di collassa se stesso in fase sistolica del
paziente e di dilatarsi in fase diastolica del gai®. Ha quindi questo movimento
alternato estremamente rapido, perché la macchinaéecollegato gonfia e svuota
guesto catetere con gas, in modo estremamenterapih collassare su se stesso in
modo attivo non passivo attraverso un'aspiraziaiesdo contenuto , quindi questa
dilatazione e collassamento del palloncino sonofdsieattive ed estremamente
brevi, questo e collegabile all'impulso pressotie induce questa espansione o
guesto collassamento.

La slide mostra un’onda arteriosa pressoria normalea modificata dall’intervento
del catetere in cui il contropulsatore sta gonfaadgonfiando a onde pressorie
alterne, cioeé un’onda € modificata e subito dogouri’'onda normale. Il grafico
mostra I'onda pressoria sistemica (sopra), soéal sottostante ventricolo che
determina un impulso pressorio sistolico con limidella sistole che a questo punto,
sopra agli 80mmHg che ¢ il valore di pressionetdigs, apre la valvola aortica,
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determina I'eiezione ventricolare dell'impulso sigto e poi la pressione del
ventricolo ricala rapidamente perche il ventricadoin fase diastolica, si rilascia.
Nell’aorta la pressione non crolla a questo pumitahda dicrota perché si e chiusa
la valvola aortica, quindi c’e il rimbalzo elastidella chiusura della valvola aortica e
si sviluppa la pressione diastolica sistemica.\eltricolo invece la pressione crolla,
fin quasi a 0 perché il ventricolo si e svuotatagjicompletamente e quindi la
pressione telediastolica del ventricolo € moltsshapochi mmHg rispetto agli 80
diastolici.Quindi abbiamo una fase di aperturaadediivola aortica e una fase di
chiusura della valvola aortica. Vediamo come si ificadl’'onda quando applichiamo
il contropulsatore intra-aortico. A sinistra inizia’onda pressoria sistemica normale,
pressione diastolica 80, si apre la valvola agrsceaggiunge il picco sistolico, la
pressione inizia a scendere, a questo punto silehauvalvola aortica ed €
tratteggiato il percorso che farebbe normalmenpedasione del paziente se non ci
fosse l'intervento del contropulsatore, inveceuwra seconda onda di rimbalzo
diastolico pressoria molto piu alta del normalechérin questo momento, quando si
chiude la valvola aortica e inizia la diastoleganfia il palloncino ed essendo I'aorta
piena, se all'interno di questo circuito pieno figmmo rapidamente 30 mm di
volume abbiamo un impulso pressorio, un aumentwldime ed ecco che si genera
un’onda pressoria diastolica molto piu alta dehmale, perché é importante questa
onda? Non solo perché aumenta la pressione (ctile @er la perfusione dei tessuti
periferici) ma anche perché aumenta il flusso carigo che e quello che piu degli
altri flussi periferici si sviluppa in diastole gelindi questo impulso proprio in
diastole contribuisce molto ad aumentare I'effiaadell'impulso coronarico su un
cuore che e sofferente per ipossia (se il paziemtevuto un infarto).

La funzione di questo supporto circolatorio noegurisce con questa funzione
pressoria, anzi questa funzione pressoria non le&aqua importante, la piu
importante e questa qui: c’e una deflessione negydtll’'onda pressoria rispetto al
normale, in quel punto il palloncino collassa sst&sso e quindi crea un vuoto,
come prima gonfiandosi rapidamente ha creato unlgopdi pressione, nel momento
che collassa su se stesso in modo attivo e rapitardecome se creasse una
depressione e quindi questa onda che si negativgzetto alla linea base che
abbiamo scelto (quella della pressione diastolaral® stiamo nell’aorta)
rappresenta proprio questo, questo momento di sigpree dovuto al collassamento
rapido del palloncino su stesso, dunque la pressiogquesto punto scende, invece di
essere 80, la diastolica scende a 65-70. Poi ablugmnmuovo punto piu basso. Cosa
succede in questo punto? Sta arrivando I'onda sfeyel ventricolo sottostante che
si sta contraendo per il ciclo successivo e deneagie ad aprire la valvola aortica,
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ma non si trova piu a aprire la valvola aorticdar8nHg, ma si trova a aprire la
valvola aortica in questo momento di depressiomgatnea dove la pressione
nell'aorta € 65mmHg. Dunque il lavoro di questotvienlo sinistro deve fare uno
sforzo inferiore rispetto al ciclo precedente pérdhve aprire la valvola aortica non a
80 ma a 65-70 mmHg, quindi il lavoro & molto pissa che significa lavoro del
ventricolo? Significa il primo determinante del samo di ossigeno. Se abbiamo uno
stress muscolare da che dipende questo stress lamgsgel caso del cuore? Non
tanto dalla frequenza cardiaca, ma dal lavoro coveéche forza dobbiamo

schiacciare quel pedale che era raffigurato neutw esemplificativo per generare

la pressione nel circuito a valle. Quindi il lavgneaessorio del ventricolo sinistro e il
primo determinante del consumo di ossigeno. Sgoitece in difficolta perché ha una
fase di scompenso cardiaco che facciamo? La cageoraiche possiamo fare é
alleggerirgli il lavoro. Quindi contrariamente aedjo che si pensa, la funzione di
supporto di questo contropulsatore non e tantdajdebenerare una pressione
costitutiva (lo fa in fase diastolica), ma é quélialleggerire il lavoro pressorio del
cuore che si trova in difficolta (gli diamo un gi’respiro), come se dovessimo
spingere una porta (la valvola aortica), se quastta pesa e noi riduciamo il peso
della porta facciamo meno sforzo per aprire lagodRiduzione del lavoro significa
riduzione del consumo di ossigeno.

D:Quando gonfiamo il palloncino il sangue passstésso? Quando gonfiamo il
palloncino a monte e a valle del palloncino il sssmgrocede con un impulso
maggiore, il palloncino allargandosi occupa lo spaz cui sarebbe presente il
sangue. Ma questo non ci importa, sarebbe impertntl palloncino I'avessimo
messo nell’arco aortico, perché espandendosi, berehiuso la carotide. Ma in quel
punto in cui lo mettiamo non ci sono rami collalieraportanti che vengono chiusi
dall’espansione del palloncino.

Il contropulsatore viene applicato battito perib@thon piu uno si e uno no, quello
solo a livello illustrativo.

Il supporto circolatorio di un paziente in insuificza cardiaca oltre al
contropulsatore si puo basare su tre elementi:dsypardiopolmonare continuato piu
a lungo nel tempo (si tratta di ore non giorni)k éhquello visto in precedenza, con
delle accortezze come la pompa centrifuga, asgsteinentricolare e assistenza
ventricolare sinistra.

Il bypass cardiopolmonare puo essere adattato eachime particolari al letto del
paziente invece che in sala operatoria e rappr@geanha forma di supporto totale
perché sostituisce sia il cuore sia i polmoni. E'supporto di ore, non giorni.
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Schema di pompa meccanica pneumatica del supp@seqrio del cuore: e
costituita da un diaframma e da un corpo cavo, d@m@e indotta una azione
pneumatica con dell’aria e da una membrana chéegente un liquido che va in
comunicazione con quello del paziente, svolge,ggrado e rigonfiandosi verso
dentro o essendo aspirata dall’altro lato, unaibmezdi pompa su questa massa.

E’ mostrato uno schema semplice di un meccanisrearpatico che puo essere
applicato attraverso due motori che sostituiscasheei ventricoli sul cuore destro e
sul cuore sinistro, con delle cannule che pesdasangue dall’atrio destro e lo
restituiscono nell’arteria polmonare oppure a siaishe lo pescano dal ventricolo
sinistro e lo riconsegnano all’aorta ascendenteinrEheccanismo pneumatico
complesso, molto invasivo, richiede I'impiego dnoale molto invasive che vanno a
cannulare il cuore e richiedono I'utilizzo di unansolle esterna molto complessa, in
pazienti allettati, in fase terminale.

Il vero responsabile del lavoro del cuore € il viento sinistro, molte volte ¢ il
ventricolo sinistro che va in defaillance non istte, quindi non c’e bisogno di
sostenere anche il destro, ed € possibile sosteakrd sinistro non preoccupandoci
della respirazione, perché la respirazione delgpéezie gia sufficiente. Ci sono
quindi dei supporti solo del ventricolo sinistrache impiantabili che vengono
impiantati nel paziente sempre con un sistemadigiettropneumatico o
elettromeccanico e con delle cannule che permetliobgpassare la funzione del
ventricolo sinistro, la pompa aspira il sanguewvegitricolo sinistro e lo reimmette
nell’aorta ascendente. Si tratta di un supportdneare sinistro. Se si impianta nel
paziente poi viene collegato all’'esterno con dieligi di energia. E mostrato un
motore elettromeccanico che attraverso il movimeleite piastre e di una camera
interna, rilasciamento e schiacciamento del volurterno svolge la funzione di
pompa.

Le valvole che vengono posizionate all'uscita desfumotori sono delle valvole
biologiche come gquelle usate per impiantarle neigrai € hanno la funzione di
Ingresso e uscita dalla pompa.

Esempio di un motore elettromeccanico con camepamipaggio, c'e I'azione di un
motore elettrico sottostante che determina lo schamento o meno della camera e
quindi 'azione di pompa.

Sono sistemi impiantabili di vario tipo che perroati una certa mobilita del
paziente.
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Esempio di un altro tipo di pompa che invece dreisaia (pompa meccanica), usa
una pompa centrifuga con una specie di mulinel®dd un impulso centrifugo al
cuore. Anche questo € impiantabile come il precegena piu semplice e meno
ingombrante.

La valvola aortica rimane sempre chiusa perchéntncolo si svuota nel supporto
ventricolare che raccoglie tutto il sangue dal kiealo sinistro e al posto del
ventricolo lo reimmette nell’aorta distalmente aldvola. Quindi la valvola non si
muove mai e il ventricolo sinistro del paziente herora.

| sistemi di ultima generazione piu complessi pétom® I'impianto di un’assistenza
ventricolare sinistra con lo stesso criterio chiei@mmo detto e la fornitura di energia
non attraverso cavi ma attraverso degli elemeatisicutanei (coil transcutanei) che
in modo wireless trasmettono I'energia dall’esteatiinterno. Il grosso vantaggio €
guello di richiudere il paziente perché ogni lirdk& € un ingresso non solo da una
dipendenza fisica ma da anche una fonte di infeziQuesto sistema qua é stato
usato anche per qualche applicazione del cuofeciit totale che € composto da
due ventricoli con 2 motori elettromeccanici, vaévdi ingresso e valvole di uscita,
viene impiantato al posto del cuore, quindi noméwpporto ma una sostituzione
artificiale del cuore sempre impiantato con uresist di fornitura dell’energia
transcutanea.

Questi sistemi oggi vengono utilizzati come pomeeiptrapianto. Ci sono casi in
cui il paziente sta morendo, non ce la fa piu eeienpiantato un sistema che duri
guei giorni, settimane che possono essere necessari

Il sistema piu attuale e il cuore artificiale t@tglortatile.
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Cardiochirurgia, Lezione 2 Grazie ad
Proff. Penta de Peppo — Della Corte, 21/11/2013 Alessandra Mugnolo

TRAPIANTO CARDIACO

Il trapianto cardiaco & un intervento chirurgico indicato in pazienti affetti da insufficienza cardiaca che
rientrano nella IV classe secondo la classificazione NYHA.

Nella IV classe secondo la classificazione NYHA sono inclusi quei pazienti che manifestano i segni
dell’insufficienza cardiaca anchea riposo e che aumentano in seguito ad una qualsiasi attivita fisica,ossia
pazienti in uno stato di insufficienza cardiaca terminale.

Il parametro che pil di tutti permette di indicare I'insufficienza cardiaca terminale € la capacita di consumo
di ossigeno da parte dell’organismo in condizione di esercizio muscolare espressa come VO2max (ml x
Kg\min).

Chiaramente I'entita dell’esercizio muscolare deve essere compatibile con lo stato di salute dell’inviduo.
Un valore di VO2max inferiore al valore standard che & compreso in un range chevada 10a 14 e
fortemente collegato ad una insufficienza cardiaca essendo I'efficienza cardiovascolare misura
dell’efficienza della pompa cardiaca.

Quando si parla di insufficienza ventricolare(o cardiaca) si intende prevalentemente I'insufficienza del
ventricolo sinistro.

L'insufficienza cardiaca terminale puo essere I'exitus di diverse patologie (es vizi valvolari,miocarditi),tra le
cause primarie di insufficienza cardiaca ci sono la cardiomiopatia prevalentemente di tipo dilatativo( la
cardiomiopatia e causa di insufficienza di ventricolo sinistro ma anche di ventricolo destro)e I'aterosclerosi
coronarica ostruttiva.

L’aterosclerosi coronarica ostruttiva non e direttamente causa di insufficienza ventricolare ma puo
diventarlo in seguito ai fenomeni infartuali ripetuti da essa determinati che sono causa di necrosi estesa e
non recuperabile del tessuto miocardico.

| pazienti candidati al trapianto cardiaco sono pazienti che in passato sono gia stati sottoposti a terapia
farmacologica, ad interventi di altra tipologia (pazienti con aterosclerosi coronarica),o che sono in attesa
dopo aver ricevuto un’assistenza ventricolare meccanica.

E’ da precisare che con le nuove terapie farmacologiche in alcuni casi si riesce a mantenere in vita il
paziente anche senza ricorrere al trapianto cardiaco nell'immediato, a lungo andarepero,quando la
VO2max scende in maniera significativa il trapianto cardiaco diventa I'unica soluzione possibile.

Tra le controidicazioni al trapianto cardiaco ritroviamo I'insufficienza di altro organo,infezioni virali,
I'immunodepressione,patologie attive come ulcere sanguinanti,|’eta elevata del paziente e la sua instabilita
psicologica e psichiatrica dato I'impegno previsto dal percorso terapeutico.

La controindicazione piu importante e I'ipertensione polmonare.

Lo stato di ipertensione polmonare e causato da una pregressa sofferenza cardiaca prolungata che ha
determinato un aumento delle resistenze vascolari polmonari e quindi un aumento del post-carico per il
ventricolo destro il quale per compenso deve contrarsi con piu’ forza andando incontro ad ipertrofia
concentrica da sovraccarico di pressione.

Questo ventricolo destro si & pertanto nel tempo adattato a quella pressione polmonare mentre il
ventricolo destro di un eventuale cuore trapiantato non sarebbe preparato a tale condizione pressoria e
non riuscirebbe a sostenere il circolo conducendo il paziente ad insufficienza acuta.

Il trapianto cardiaco puo essere eseguito secondo due modalita :trapianto ortotopico e trapianto
eterotopico.

Nel trapianto ortotopico il cuore del donatore viene inserito nel torace nella stessa posizione in cui si trova
il cuore del ricevente.

Le metodiche di esecuzione di un trapianto ortotopico sono due :biatriale e bicavale.

Modalita ortotopica metodica biatriale: consiste nel resecare il cuore del riceventea livello delle grosse
arterie e degli atri in modo che I'atrio destro del donatore venga suturato sulla cuffia atriale destra del
ricevente e il ventricolo destro del donatore a livello della polmonare del ricevente,stesso procedimento
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per la parte di sinistra:I'atrio sinistro del donatore viene suturato sulla cuffia atriale sinistra del ricevente e il
ventricolo sinistro del donatore sull’aorta del ricevente. Questa tipologia di esecuzione & la pil usata.
Modalita ortotopica metodica bicavale: I'atrio destro del ricevente viene asportato ed il cuore del donatore
viene suturato a livello della vena cava superiore e della vena cava inferiore del ricevente e il ventricolo
destro del donatore sulla polmonare del ricevente mentre a sinistra si procede come nella biatriale. Questa
tipologia di esecuzione ¢ da preferire alla precedente quando c’é una dilatazione dell’atrio destro per
eliminare anche il problema della stasi di volume ematico nella cavita atriale destra dilatata,che viene
difatti asportata.

Nel trapianto eterotopico il cuore del donatore viene inserito nel torace in posizione diversa rispetto a
quella in cui si trova il cuore del ricevente, di fianco.

Questa modalita ha un’incidenza di esecuzione molto minore ed ha la stessa valenza di un supporto
ventricolare sinistro perché I'atrio sinistro del donatore e suturato all’atrio sinistro del ricevente e prende
quindi sangue ossigenato dalle vene polmonari con I'aorta del donatore suturata all’aorta ascendente del
ricevente,in questo modo I'atrio sinistro del donatore bypassa il ventricolo sinistro insufficiente del
ricevente mandando sangue direttamente nell’aorta ascendente del ricevente.

Si ricorre a questa modalita di esecuzione in caso di ipertensione polmonare tipica nelle cardiopatie
congenite,infatti in questo tipo di trapianto il ventricolo destro del ricevente non viene toccato e funziona
in ragione delle sue condizioni emodinamiche ossia con I’alta pressione del circolo polmonare che si &
adattato a reggere. Per poter eseguire un trapianto eterotopico pero le dimensioni del cuore del donatore
devono essere compiacenti alla coabitazione in cavita toracica con il cuore del ricevente.

Inoltre qualora ci trovassimo in un’alterazione ancora reversibile,il cuore del ricevente non espiantato e
alleggerito dal contributo di quello del donatore puo lentamente recuperare la sua funzione e ritornare
capace di sostenere il circolo ;il cuore eterotopico in questi casi & cosi successivamente asportato. Questo e
accaduto in casi di miocarditi ma trattasi di eventi sporadici difficilmente praticabili nell’ordinario.

Tutti questi interventi portano ad una sopravvivenza che a distanza di 5 anni &€ maggiore del 70-80% a 10
anni e del 50 % ma tale linea di sopravvivenza deve essere confrontata con quella che tiene conto della
mortalita in caso di insufficienza cardiaca che e del 30% a 12 mesi dalla diagnosi per avere una misura di
guanto e stato possibile migliorare I'esito della patologia dell’insufficienza cardiaca con trapianto cardiaco.
E’ importante oltretutto considerare il problema della compatibilita che deve esserci assolutamente per il
sistema ABO e HLA per prevenire il rigetto del tessuto trapiantato.

La reazione immunologica puo essere di tipo diretto e di tipo indiretto

Tipo diretto: gli antigeni non self della cellula dendritica del donatore vengono presentati da essa stessa al
linfocita T del ricevente innescando la risposta immunitaria di tipo citotossico

Tipo indiretto: la cellula del donatore viene digerita e i suoi antigeni processati ed esposti dalle cellule
dendritiche del ricevente che li presentano ai linfociti innescando una risposta immunitaria di tipo
anticorpale, ma anche una risposta inflammatoria per attivazione macrofagica dato il rilascio di citochine.
La trasduzione del segnale a livello linfocitario & veicolata dalla calcineurina la quale determina la
trascrizione genica delle citochine oltre che la proliferazione cellulare.

Bisogna pertanto somministrare steroidi,potentiimmunosoppressori,i quali sono capaci di bloccare sia
I’esposizione degli antigeni non self a livello della superficie delle cellule dendritiche sia la trascrizione
genica di citochine, interluchine e fattori di proliferazione.

In caso di terapie immunosoppressive anche la ciclosporina & molto usata.

La ciclosporina blocca il sistema della calcineurina.

I micofenolato e gli analoghi della purina si incastrano invece in specifici siti della molecola di DNA
impedendo la duplicazione cellulare.

E’ possibile utilizzare inoltre anticorpi monoclonari contro i recettori citochinici.

La terapia prevede il trattamento combinato con ciclosporina che blocca la calcineurina e micofenolato che
blocca la duplicazione cellulare unica,oppure alternandola con terapia con cortisone.

Si puo prevenire il rigetto modificando la terapia farmacologica monitorando il tessuto miocardico tramite
biopsia endomiocardica:tramite la vena giugulare interna si entra in atrio destro e poi in ventricolo destro si
preleva un campione di miocardio che viene analizzato per misurare |'entita della risposta immunologica in
base all'infiltrazione del tessuto da parte delle cellule linfocitarie.
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TRATTAMENTO CHIRURGICO NELL'INFARTO DEL MIOCARDIO E COMPLICANZE INFARTO DEL MIOCARDIO.
La terapia chirurgica nell’infarto del miocardio non esiste in quanto quando esso & gia avvenuto per
coronaropatia ostruttiva non ha pil senso chiaramente operare con bypass aorto-coronarico poiché oltre
ad essere inutile un intervento di rivascolarizzazione su un tessuto necrotico,essendo il miocardio
dell’infartuato appunto necrotico,none piu capace di resistere ad intervento chirurgico.

E’ possibile intervenire prima che si sviluppi una necrosi consolidataentro un numero limitato di ore dopo
I’evento infartuale con un’angioplastica che apra il vaso ostruito ripristinando il flusso(terapia invasiva) o
con terapia fibrinolitica(terapia non invasiva)che sciolga il coagulo.

Le complicaze dell’infarto del miocardio sono sempre legate alla rottura del tessuto miocardico liddove e
avvenuta la necrosi per colliquazione del tessuto.

Tra le complicanze immediate abbiamo la rottura del tessuto a livello del setto,a livello della parete libera,
a livello di un muscolo papillare con conseguenze diverse.

Tra le complicanze tardive c’é I'aneurisma del ventricolo sinistro.

Nella rottura del setto interventricolare si viene a formare una breccia serpiginosa per la lacerazione
tissutale qualche giorno dopo un infarto anche di lieve entita quando il paziente si trova in apparente stato
di benessere.

In seguito alla rottura viene a crearsi uno shunt sistolico determinato dalla breccia e che consiste nel
passaggio di sangue dal ventricolo sinistro al ventricolo destro.Questo sangue dal ventricolo destro va poi
nell’arteria polmonare,nel circolo polmonare,nell’atrio di sinistra nel ventricolo di sinistra e di nuovo nel
ventricolo destro.Lo shunt rappresenta quindi un quantita in pit di sangue una quotay in piu rispetto alla
portata normale x che ha come conseguenza una dilatazione delle cavita cardiache in particolare del
ventricolo di sinistra che si avvia verso I’ insufficienza.

Stesso discorso vale per il ventricolo di destra con associata ipertensione e stasi polmonare e decorso verso
I'insufficienza.

Il paziente post-infartuato per la lesione del setto interventricolare va pertanto incontro a insufficienza
ventricolare.

Il paziente riferisce una sensazione di fame d’aria e tra i rilievi obiettivi auscultatori si rileva un soffio
sistolico aspro in regione precordiale dovuto al passaggio del sangue dal moto laminare a quello turbolento
attraverso la breccia di tessuto lacerato che determina lo shunt. In associazione all’ascultazione del torace
si ritrovano rantoli basali per congestione venosa polmonare.

La diagnosi & possibile farla a livello obiettivo data I’entita del soffio senza ricorrere ad esami strumentali
che potrebbero richiedere troppo tempo e mettere a rischio la vita del paziente.

La terapia in questi casi prevede la contropulsazione intraortica per alleggerire la funzione sistolica del
ventricolo sinistro,infatti il contropulsatore riduce le resistenze vascolari sistemiche,per poi passare ad un
intervento di chiusura della breccia con un patch. La complessita dell’intervento di chiusura con patch e
legata allo stato necrotico e colliquato con cui si presenta il tessuto infartuato,che lo rende difficile da
suturare. | patches da utilizzare sono due :uno per chiudere la breccia e uno per ricostruire la parete.ll
chirurgo si preporra di andare a suturare nella zona piu sana possibile.

Nella stessa modalita con cui si e rotto il setto pud rompersi una parete libera con stravaso di sangue nel
pericardio causa di tamponamento cardiaco che comporta fame d’aria, turgore delle giugulari,ipotensione
e sempre per I'incarceramento del cuore costretto nel suo pericardio uno scarso riempimento diastolico ed
una riduzione dell’azione contrattile che puo essere fatale.

Anche in questo caso la diagnosi é clinica.

Con la rottura di un muscolo papillare abbiamo un’insufficienza mitralica acuta con sovraccarico di volume
a lungo andare in atrio sinistro ma anche in ventricolo sinistro dato il regurgito sistolico.

Anche in questo caso abbiamo dispnea e turgore delle giugulari da congestione del circolo polmonare per il
sovraccarico di volume dell’atrio sinitro sempre legato al regurgito.

Anche in questo caso la diagnosi e clinica e all’ascultazione si sente un soffio sistolico dolce da regurgito sul
focolaio mitralico con associati rantoli basali bilaterali. L’'onda atriale(qui credo che il prof facesse
riferimento all’ecocardiogramma) generalmente bassa risulta alta come se fosse ventricolare superiore con
valore pressorio superiore a 60 mmHg come misura dell'impatto del regurgitosulla circolazione.

La terapia prevede la ricostruzione chirurgica del muscolo papillare.
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Nell ‘insufficienza cronica post-infartuale si verifica una dilatazione della cavita vetricolare condilatazione
dei muscoli papillari che rappresenta il motivo per il quale i lembi valvolari in fase sistolica non collabiscono
perfettamente.

Questa condizione non richiede trattamento chirurgico.

Nell’aneurisma ventricolare sinistro che non e a differenza delle altre una conseguenza acuta dell’infarto
del miocardio ma tardiva,l’area necrotica post-infartuata va incontro ad una trasformazione fibrotica che la
porta a perdere le caratteristiche di elasticita slargandosi poiché sottoposta alla pressione endocavitaria
(diastolica).

Si viene pertanto a creare una cavita che é flaccida a cuore vuoto e cheassume caratteristiche di
protuberanza a cuore pieno.

Come conseguenza abbiamo uno scompenso ventricolare sinistro per la legge di Laplace.

Secondo Laplace in una cavita cardiaca,es ventricolo sinistro, la tensione di parete per sviluppare una certa
pressione all’interno di questa cavita e direttamente proporzionale al prodotto della pressione stessa per il
raggio della cavita ed indirettamente proporzionale alla massa della parete stessa. Per mantenere sempre
uguale una data pressione es pressione della gittata, una cavita il cui raggio sia aumentato,come nel caso
del ventricolo sinistro nell’aneurisma ventricolare,& necessaria una tensione proporzionalmente maggiore
che porta ad insufficienza ventricolare.

La terapia prevede resezione dell’aneurisma e riduzione della cavita.

Non importa che parte di questo tessuto sia eliminato perché la restante parte pud comunque garantire
una giusta gittata ed in questo modo andando a ridurre la cavita e quindi il raggio si diminuisce la tensione.

DISPOSITIVI VALVOLARI.

In alcuni vizi valvolari & possibile intervenire sostituendo la valvola.

La valvola & un dispositivo che posto all’interno di un circuito in cui passa del fluido determina
I'unidirezionalita del flusso bloccando il flusso nel senso opposto.

La protesi valvolare si comporta allo stesso modo ed una volta impiantata al posto di una valvola nativa ne
svolge la stessa funzione,ammettendo che un sostituto valvolare capace di sostituire perfettamente le
funzioni di una valvola nativa non puo esistere. Le protesi a nostra disposizione sono due:quelle
meccaniche e quelle biologiche.

Le protesi meccaniche sono costituite da polimeri di sintesi,fabbricate in genere da leghe di carbonio nella
parte mobile,piu altri materiali necessari per I'impianto.Essehanno una durabilita infinita e non possono
avere un deterioramento intrinseco per la materia di cui sono costituite. Essendo perd materiale inerte
possono essere facilmente riconosciute come corpo estraneo e determinare coaguli a contatto con il
sangue per |'attivazione della via estrinseca,ragion per cui bisogna sempre somministrare anticoagulanti a
pazienti con protesi meccaniche per evitare fenomeni trombotici.

Le protesibiologiche hanno la parte mobile proveniente da organismi viventi e possono avere un
deterioramento intrinseco proprio perché provenienti da vivente.ll deterioramento ¢ legato al latente
riconoscimento da parte delle cellule dell'immunita di queste strutture che a lungo termine conduce a
degenerazione.

Anche in questo caso si tratta di materiale inerte (non vivente perché proveniente da cadavere) ed e
necessaria la terapia anticoagulante nei primi 3 mesi in modo che I’ endocardio abbia proliferando,il tempo
di rivestire la porzione non biologica(porzione basale fatta di teflon) delle protesi biologiche cosa che non
puo avvenire sul materiale meccanico.

Dopo 3 mesi non c’é pil materiale non biologico a contatto con il sangue e pu0 essere sospesa la terapia
con anticoagulanti.

Vi e stato negli ultimi anni uno sviluppo tecnologico ed un miglioramento della protesi meccanica sia in
termini di designer che in termini di materiale i quali cercano di essere il meno invasivo ed il piu
biocompatibile possibile.

Le prime protesi erano a palla d’acciaio inossidabile e di silicone successivamente,con ingombro e
possibilita di frantumarsi e percio oggi in disuso.

La palla segue il flusso anterogrado e quando questo diventa retrogrado viene spinta indietro chiudendo
I'ostio e non permettendo regurgito.
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Si e passati poi a quelle a monodisco oscillante imperniate su un punto su ogni lat, in modo tale che
riducessero I'ingombro con lo svantaggio di deviare il flusso di sangue in direzione anterograda dall’asse
principale.

La situazione & migliorata con le protesi bidisco oggi usate, che sono costituite da due elementi mobili
separati. Vengono in questo modo a crearsi un orifizio esternamente alla prima protesi,un orifizio
esternamente alla seconda protesi ed uno compreso tra le due protesi ricreando cosi’ la struttura di una
valvola semilunare umana.

Infatti, quando il flusso passa attraverso una valvola semilunare aortica o polmonare il sangue ricircola
anche ai lati dei lembi valvolari aperti tenendoli sospesi perpendicolarmente rispetto al piano basale
dell’anello valvolare con ingombro minimo.

Alle protesi biologiche appartengono invece gli autoinnesti ,gliomoinnesti ed gli eteroinnesti.

Gli autoinnesti sono dispositivi valvolareiprovenienti dall’ individuo stesso a cui si ricorre unicamente in
patologie della valvola aortica in ambito pediatrico(intervento di Ross).

In questo intervento si sostituisce la valvola aortica del bambino con la sua stessa valvola polmonare previo
espianto dell’intera radice dell’arteria polmonare necessario per la prelevazione della valvola polmonare a
cui segue la sostituzionecon omoinnesto.

Gli omoinnesti sono dispositivi valvolare provenienti da individui appartenenti alla stessa specie (da
cadavere) trattati con antibiotici e conservati per congelamento.

Gli eteroinnesti sono quelli piu spesso utilizzati, essi sono i dispositivi valvolari provenienti da suino (valvole
aortiche modificate data la diversa morfologia anatomica uomo-maiale) e da bovino (il pericardio bovino
viene tagliato in modo da formare i lembivalvolari che vengono poi cuciti insieme per formare il
dispositivo,da preferire.)

La protesi valvolare viene impiantata tramite suture passate sull’anulus fibroso (nativo) e sull’anello non
biologico di teflon appartenente alla protesi biologica il quale si riendotelizzera nel giro di 3 mesi.

La valvola & conservata con glutaraldeide e necessita di ripetuti risciacqui prima di essere inserita data la
tossicita del fissativo che puo essere ritrovato in circolo anche anni dopo l'innesto.

Anche nelle protesi biologiche si ha il problema dell'ingobro che e addirittura maggiore rispetto a quello
riscontrato nelle protesi meccaniche in quanto le protesi meccaniche sono accuratamente disegnate sul
diametro dell’anulus nativo mentre nelle protesi biologiche si deve auspicare ad una corrispondenza
anatomiaca degli anelli. L’evoluzione delle protesi biologiche ha condotto alle valvole Stentless,senza
supporto ossia prive dell’anello di sutura,che vengono impiantate lembo per lembo e da qui ciascun lembo
e poi suturato con l'altro.Esse sono utilizzate soltanto per I'impianto in sede aortica.

In questi termini non si ha mai rigetto per nessun dispositivo valvolare né meccanico ne biologico pur
potendo esserci un riconoscimento latente da parte del sistema immunitario di queste strutture che puo
condurre a lungo andare solo ad una degenerazione valvolare che intercorre dopo circa 15 anni ecco
perché le si sconsiglia ad un individuo di 65 anni che intorno agli 80,quando qualsiasi intervento chirurgico e
sconsigliato,dovrebbe sostituirla. Si tratta di una degenerazione calcifica dato I'esito fibrotico che comporta
deposizione di calcio che rende la valvola degenerata simile ad una valvola stenotica. Quanto pil € alta la
calcemia del paziente e tanto piu e significativo il rimaneggiamento osseo del paziente tanto pil il processo
e accellerato. Nelle donne una protesi biologica puo rapidamente degenerare durante la gravidanza per
I'iperparatiroidismo secondario,stesso discorso per I’eta adolescenziale.

E’ da preferire la meccanica pur mettendo a conoscenza I'individuo della necessita di una terapia
anticoagulante da condurre per tutta la vita facendo attenzione alla condizione emostatica del paziente.

Lo svantaggio delle protesi meccaniche & quindi il rischio trombotico con episodi ischemici a distanza e
qguello emorraggico dopo trattamento con anticoagulanti,lo svantaggio delle biologiche & invece nella
degenerazione delle stesse che avviene piu tardivamente nelle pericardiche da bovino rispetto alle suine
per la riduzione nella turbolenza del flusso e nella possibile eccessiva riendotelizzazione che puo restringere
significativamente o ostruire I'orifizio valvolare.
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Cardiochirurgia, Lezione 3 Grazie a
Proff. Penta de Peppo — Della Corte, 25/11/2013 Valeria Panariello

CARDIOPATIE VALVOLARI

Le patologie di cui parleremo interessano soptattatmitralica e la valvola aortica; la tricuspide

e la polmonare non sono, in genere, di interesgargito nelle patologie acquisite dell’adulto.
Un’eccezione si puo fare per la tricuspide soldanehategoria dei tossicodipendenti perché sono
soggetti a ripetute batteriemie e la batteriemiacimeolo venoso sistemico raggiunge facilmente la
valvola tricuspide e puo dar luogo a endocarditiadealvola tricuspide. Le patologie classiche, in
genere, interessano la mitralica e l'aortica.

Iniziamo a considerare laitrale

Innanzitutto dobbiamo considerare tutto il percarBe ci porta a capire il paziente:la patologia che
ha, I'evoluzione che avra la patologia, il livetlopatologia attuale, e soprattutto qual e la posgn
guali sono gli interventi terapeutici che dobbiaface su questo paziente, se andare a trattarlo
prima di tutto, e dovendolo trattare, se trattaom d¢erapia medica e infine con una terapia
chirurgica. Tutto un percorso che ci porta a caforstato della malattia e cosa dobbiamo fare a
riguardo.

Quando parliamo di cardiopatia valvolare mitral@aliamo di malattia reumatica perché e quella
responsabile, nella stragrande maggioranza deida patologia mitralica, perlomeno per quanto
riguarda la stenosi. Ogni valvola puo avere unacstieo un’insufficienza Iniziamo a parlare della
stenosi.ll quadro di una malattia reumatica € il seguestenosi progressiva dell’'orifizio che
interessa sia I'orifizio principale tra i 2 lemhbas cosiddetti orifizi secondari, cioe le cordedenee

e i muscoli papillari. Al di la dell’orifizio tra lembi valvolari, poi il sangue deve passare nadta

di tessuto sottovalvolare che appunto e costitdatle corde tendinee e dai muscoli papillari.
Questa rete di tessuto muscolare e fibroelasticdegessato, come i lembi valvolari,dal processo
reumatico e va incontro al processo di fibrosi endudi retrazione,conglomerazione fibrotica delle
corde e si crea cosi un’ostruzione non solo aléve¢ll’orifizio principale ma anche a livello dei
cosiddetti orifizi secondari, quindi dell'apparaottovalvolare; quindi € una patologia che intexess
i lembi valvolari e tutto I'apparato sotto valvoda Il quadro clinico lo vedrete meglio in
cardiologia. L’orifizio ha un’area di 4-6-cmq, ejlo fisiologico, e si riduce progressivamente fino
a meno di 1cmq. Questo € un processo di evoluziom@ca, lenta. La malattia reumatica € una
malattia acuta ma quello che importa e la conseguerl tempo,quindi I'evoluzione di questa
patologia come processo cronico di deformazionersfibrotica della valvola. La riduzione
dell’orifizio, la compromissione dell’'orifizio vablare, cosa importante, avviene in modo graduale;
c’é una diminuzione graduale dell’area valvolarede fino 2-2,5 che viene definita stenosi lieve,
1-2 stenosi moderata, sotto 1 cmq € definita gr@umsta gradualita non € un fatto accademico ma
una considerazione pratica di cui poi vedremogh#icato. Questo comporta un aumento della
pressione a monte della stenosi quindi nell’atkprelle vene polmonari e quindi una congestione
venoso-polmonare. Quando la pressione polmonai&atriel sx e quindi nelle vene polmonari
supera un certo valore in mmHg abbiamo la manitésta@ dell’ edema polmonare. Prima di avere
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'edema abbiamo tutte quelle manifestazioni clieidbgate alla patologia: la dispnea in tutte le sue
forme (la dispnea e graduale, cioe i sintomi vadnpari passo con la severita della stenosi e sono
segno indiretto della severita della stenosi); pbiaggiungono tutti i sintomi di scompenso
ventricolare dx perché sapete che la malattia réaenaronica comporta col tempo l'ipertensione
polmonare; lipertensione venosa delle vene polmoeadel circolo capillare polmonare si
trasmette all’arteria polmonare, questo si traseneél ventricolo dx nell’atrio dx, tutto il sistema
venoso sistemico e quindi c’e@ congestione venostersica e cioé: giugulare turgida, edemi
periferici, tutta la fase successiva nella fasegpianzata della stenosi.

(immagine) Questo € un semplice schema che cidécdutto quello che abbiamo detto: le
circolazioni sistemiche polmonari sono in serie I& circolazione polmonare venosa che si scarica
nell'atrio sx e quindi ogni ostacolo a livello celivalvola mitralica, come un circuito idraulico
semplice, si ripercuote nel modo come abbiamo detteria polmonare, ventricolo dx, atrio dx,
circolazione sistemica. (immagine) Quest’altra tiabel dice che c’e una gradualita tra I'entita del
restringimento valvolare e quello che é 'aumentesporio nell’'atrio sx e quindi nell’arteria
polmonare. Quindi se andiamo a vedere la P dali@tpolmonare vediamo che gradualmente
aumenta come aumenta la compromissione dell’arealage, cioé piu diminuisce I'area valvolare
pit aumenta la P polmonare quindi c'e gradualit restringimento, sintomi, e ipertensione
polmonare. Tutto €& strettamente collegato. Oragniaovalutare tutto questo dal punto di vista
pratico e cioe quali decisioni prendere per il pat._La visita clinica, 'esame obiettivo € ilnpo
punto fondamentale perché attraverso i sintomiiposs gia capire a che livello siamo: I'entita
della dispnea, se c’eé 0 meno ipertensione venasansica, quindi se ci sono edemi, turgore della
giugulare , I'entita della dispnea a secondo dsltwzo, la dispnea che avviene solo nello sforzo
estremo oppure dispnea che avviene con sforzi logpure il paziente che ha avuto manifestazione
di edema parossistica notturna, se non addirigdeana polmonare acuto franco a riposo. Accanto
alla visita clinica gli esami strumentali fondamantla fare sono: RX torace, ECG, ecografia e in
ultimo il cateterismo cardiaco che € una manowasiva ma in genere piu che diagnostica € legata
al periodo preoperatorio, per fare una diagnosigsatta ai fini dell'intervento. In genere per la
conferma diagnostica e la prognosi bastano RX &rB€G, ecografia. Sono esami alla portata di
tutti i medici. Non dovete pensare a competenzeiajigtiche. Le indicazioni che da la RX torace
le vedrete meglio in radiologia.

Nella stenosi mitralica viene interessato il varald sx. L'ostacolo alla circolazione € a monte del
ventricolo sx. Siccome l'ostacolo € a monte il vimalo sx riceve meno sangue quindi si riduce la
gittata cardiaca, pero il ventricolo sx non ha oassovraccarico di volume, qui parliamo di
sovraccarico di P piu che di volume; é tutto a reafdlla valvola mitralica quindi il ventricolo sx e
fuori. Allora quando facciamo uriRx torace, il principale determinante della dimensione de#a
cardiaca € il ventricolo sx che si é dilatato; imesto caso no allora la dimensione del cuore
complessivamente non € aumentata sulla Rx toracquaelda che invece & prominente e l'arteria
polmonare, quindi c’é ipertensione polmonare, quigdesta impronta polmonare diventa
prominente. Allora non c’é solo una prominenza 'ddftria polmonare ma c’é anche una
congestione vascolare polmonare, una congestionesgaedelle vene polmonari perché li c'é
I'ipertensione. Come si vede tutto questo sulla R¥ace? E semplice: (immagine) questa & un
torace normale con i 3 archi a sinistra: ventrice¥g polmonare e aorta; se andiamo a vedere |l

paziente con una stenosi mitralica avanzata, vemiehe la prominanza del ventricolo sx tutto
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sommato non c’é perché il cuore non é dilatato coemricolo sx pero vedete (immagine)che
prominenza dell’arco della polmonare c’é e poi w ipertensione venosa, quindi la congestione
degli ili vascolari, un’accentuazione degli ili wagari polmonari, una evidenza maggiore alla RX
torace di tutte queste picchiettature dovute ai vasosi polmonari specialmente agli ili e alleibas
quindi la congestione vascolare si vede in Rxa®maa si vede anche una prominenza dell’arteria
polmonare e una prominenza dell’atrio dx se c'ét@esione.

Per quanto riguard¥CG ci ricordiamo che ci sono i due piani: il frontad’orizzontale; I' ECG,
sostanzialmente, € come se fosse un vettore, wtaidr che ci rappresenta come si sviluppa
I'energia elettrica del cuore, una freccia con poata e una direzione. In condizioni normali la
punta va in basso a sinistra. | due piani, ci slenderivazioni precordiali standard: 1,2,3,AVL,
AVF,AVR, che sono le direzioni di questo vettord p&ano frontale; poi ci sono le derivazioni
precordiali che sono la direzione di questo vettakpiano orizzontale, quindi per esempio da V1,
sotto c’e il ventricolo dx, quindi V1 con V2 rapgenta maggiormente I'energia elettrica che viene
la ventricolo dx, mentre le altre quella che vielaéventricolo sx. La somma di tutte e due e questo
ECG. Nel caso della stenosi mitralica non c’e nodid ventricolare sx. A destra se c'é gia
ipertensione polmonare,abbiamo ipertrofia ventao®ldx. L'ECG, questo vettore che in genere va
in basso a sinistra se c’e ipertrofia destra teatlandare verso destra invece di andare versdii pie
a sinistra, va verso i piedi a destra, va quasso/éa spalla di destra se ne va a girare e in quest
piano frontale il vettore gira verso destra, quiddrivazione assiale destra e nel piano orizzontale
invece, la forza prevalente diventa quella sotteeittricolo dx, sotto c’era V1 e V2. Quindi c’e |l
ventricolo dx. Qui V1 e V2 sono fortemente positiMel’lECG normale non é cosi. Se c’e un
voltaggio molto piu alto inV1 e V2 c’e ipertrofiaemtricolare dx . quindi 'ECG ci dice che il
paziente ha un’ipertrofia ventricolare dx.

L’ecografia nelle sue tre componenti: mono, bidimensionalégreoe doppler. Rivediamo molto
brevemente i principi perché ci servono per il diso finale. L'ecografia € monodimensionale
guando le onde utilizzate per 'esame vanno secandmano monodirezione.

Il piano bidimensionale integra il precedente. Qaiegui € una valvola stenotica e vediamo in
guesto asse che questi lembi sono iperifletteliéical perché sono ispessiti. Sono calcifici quindi
nel movimento vediamo che questi lembi si muovonoop si aprono e si chiudono poco quindi
I'area centrale e ridotta.

Come il doppler e il colore integrano I'eco: I'eti@ doppler € legato al riflesso degli ultrasuoni e
alla loro variazione di frequenza. Se noi abbiamdascio di ultrasuoni che viene riflesso indietro
da un flusso in avvicinamento, noi abbiamo un aumednfrequenza. Se noi abbiamo un riflesso da
parte di un flusso in allontanamento abbiamo unardizione della frequenza di questi ultrasuoni.
Questo si traduce appunto in un effetto doppler \ikae misurato con il colore ed evidenziato
anche con il colore. Quando I'eco ci da ad esempigolore rosso significa che quello & un flusso
che attraverso I'analisi doppler di questo rimbadegli ultrasuoni, noi capiamo che e un flusso in
avvicinamento al trasduttore. Quando invece il mle blu € un flusso che si allontana dal
trasduttore, quindi quando voi fate la scansione-dappler vedete del flusso blu, rosso che si
mescolano tra di loro, a seconda di quale siarkzitine di quel fascio. Pero quando vengono fuori
altri colori come il giallo e il verde, che cosaymfica: il giallo € la turbolenza del flusso in
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avvicinamento. Il verde € la turbolenza del flugsallontanamento. Cioe quel doppler ci ha detto
che il flusso viene o va, pero ci ha detto anche gqiresto flusso che viene o che va se é lineare o
turbolento. Che significa turbolento? turbolentoviediamo qui: per esempio qui abbiamo un
circuito, qui c’e una stenosi, mettiamo la nostenssi mitralica funziona cosi € come una stenosi
sul circuito, se c’@ una stenosi, a valle dellams$g il flusso com’e? E turbolento non & lineare;
sopra e lineare, nessuna stenosi; sotto e turlmol&tibra quando abbiamo un’analisi del doppler
verso questo flusso, se noi abbiamo il flusso lan&nil colore pud essere o rosso, blu a seconda se
si avvicina o si allontana. Ma se abbiamo quesio dii flusso qui, noi abbiamo una chiazza gialla o
verde a seconda se si avvicina o si allontanaeireige € una chiazza giallo-verde,un misto giallo-
verde; quindi questo doppler ci ha dato indicazienkefatto se c’eé stenosi o0 no in quel punto, a
monte di quel flusso che stiamo osservando. ANadete qui, questo € un’eco bidimensionale, le 4
camere cardiache e su questa immagine abbiamoppoat® I'analisi ecodoppler, a valle della
stenosi che cosa vediamo? Vediamo questo bel fgidlo-verde. Questo ci dice subito che qui c’'é
una stenosi;quindi con 'ECG, con I'RX torace e ssiecon questo tipo di analisi qui, abbiamo
avuto la conferma della nostra diagnosi clinicae @hche un’altra analisi che possiamo completare
con I'eco. Qualcuno di voi qualche tempo fa dicesfae misuriamo a fare la gittata cardiaca se
abbiamo il doppler che ci dice? Il doppler non idedla quantita, quando noi misuriamo la gittata
cardiaca con quello strumento che abbiamo vistia hébzione misuriamo una quantita cioé litri al
minuto al metro quadro invece il doppler non ciedia quantita, ci dice solo quel flusso da che
parte va, non ci dice quant’e quel flusso,perouws pire un’altra cosa importante, ci puo dire la
velocita di quel flusso, cioe la velocita in unataalirezione. Se noi utilizziamo la velocita pefta
guesta formula che vi ho detto di non guardarey fitle arriviamo ad avere un dato che non é
indicazione di una P, tra virgolette, assoluta niadécazione di un gradiente di pressione, cioe noi
attraverso quella stenosi che abbiamo visto possieon il doppler capire quant’e il gradiente a
cavallo di quella stenosi, analizzando con questendile la velocita; il doppler ci puo dire il
gradiente. Il doppler ci dice che il gradient8@& non ci dice la P quant’era prima e quanto era
dopo, ci dice solo che il gradiente € 30 ma qusildfapud esserci prima e qualsiasi pressione puo
esserci dopo e per gqualsiasi flusso, quindi & dicarzione solo di gradiente; ma a noi questo
interessa perché se stiamo sulla stenosi mitrgtiea,esempio, sara lo stesso anche sulla stenosi
aortica, sapere il gradiente e per noi importaetecppire la gravita di quella stenosi, se la e@o
severa, sara lo stesso per la valvola aorticaadignte sara proporzionalmente maggiore.

Quindi noi con questi esami abbiamo completatstlalio di questo nostro paziente; abbiamo
capito che c’e questa stenosi mitralica e non sak,anche la gravita di questa stenosi cioé se vi
ricordate la tabella iniziale, quelle aree valvblarrispondevano ad un certo valore di P, a certi
sintomi e a un certo grado di progressione delltatti@ Quindi lieve, moderato o severo. Perché
abbiamo fatto tutto questo ragionamento? Alla ihe ci importa di sapere questo? Un paziente ha
la stenosi mitralica, piglia va e si opera? NO, mente proprio. Questografico ci aiuta a
capire la situazione reale. Sull’ordinata abbiamsdpravvivenza,sull’ascissa gli anni,cioe il tempo
che passa. Ci sono 3 curve di sopravvivenza, zeep® all’inizio della nostra osservazione sono
tutti vivi, hanno la patologia; che destino hanmesti 3 pazienti con la stenosi mitralica nel temp
a secondo di come stanno in quel momento cioé seohforma lieve, moderata o severa? Se noi
vediamo questa curva di sopravvivenza capiamo ihdto che i pazienti che quasi nhon hanno
sintomi,perd hanno la stenosi mitralica, hanno so@avvivenza alta, a 10 anni arriva quasi &90

quindi la sopravvivenza di questi pazienti € buoAbora secondo voi questo paziente che ha
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guesta stenosi, e lo abbiamo visto con tutti gginei strumentali, lo operiamo per allungargli leavi

0 per accorciargli la vita? Se noi lo esponiamo ea mischi in quel momento che possono
accorciargli la vita facciamo un intervento che giecpa la storia naturale della malattia. Quindi se
la storia naturale della malattia non giustificanostro intervento e chiaro che non lo dobbiamo
fare; invece se, per esempio, abbiamo sintomi itaptiy quando andiamo a completare tutti gli
altri esami vediamo che la stenosi diventa modegatpoi grave, cioe quell’area valvolare
progressivamente scende, allora il paziente cheevila noi e che ha avuto un edema parossistico
notturno o che appena fa un po’ di scale gli vieéfiatone o che ha gia edemi declivi alle caviglie
altri segni di ipertensione polmonare, quindi v@msistemico, allora la sopravvivenza di questi
pazienti scende moltissimo e quindi € giustificitaostro intervento. Quando arriviamo ad un
guadro di tipo moderato-severo sicuramente il wositervento € capace di cambiare la storia
naturale di quel paziente e di permettere unaaswprenza molto migliore di quella che sarebbe la
sua storia naturale, quindi c’e l'indicazione altérvento, con i rischi che eventualmente questo
puo comportare sia per I'atto operatorio che perdmplicanze legate alla presenza della protesi,
ma c’é comunque un netto guadagno rispetto allastaréa naturale. Sostanzialmente I'intervento
che cosa €? L'intervento puo essere anche limd#dgovalvola nativa, per esempio qui c'e la
valvola nativa con la sua stenosi, noi sapenddaipatologia € una fusione delle commissure, una
fusione dell’apparato sotto valvolare, possiamohansemplicemente con il bisturi riaprire queste
commissure, liberare le conglomerazioni del sucaggip sottovalvolare; quindi c’é un intervento
conservativo sulla valvola nativa che puo ridareilita, riaprire questo orifizio valvolare, e quind
evitare I'impianto di una protesi.

Oggi questo spesso si fa per via endovascolare: wonpalloncino che viene introdotto
perifericamente; attraverso una vena perifericarsva all’atrio destro, si perfora il setto interale

e si passa nell'atrio sinistro con questo catetsreposiziona il palloncino, diciamo,a cavallo
dell’orifizio mitralico, si gonfia il palloncino guest’azione di gonfiaggio porta a quel risultete
avremmo ottenuto con il bisturi.  Voi direte: ut@sa del genere a cuore chiuso € una lacerazione
bestiale e si sfascia tutta la valvola, alla fineedta insufficiente perché quella deve rimanere
continente. Il motivo per cui in genere funzionahe la resistenza offerta al palloncino delle aree
fibrotiche € molto minore rispetto alle aree ancirabili,quindi le commissure offrono minore
resistenza alla dilatazione dei lembi, nel lorotesto, quindi a una certa pressione si cominciano
prima a lacerare le commessure e poi i lembi, alke noi ci fermiamo con le pressioni che ci
portano a lacerare solo le commessure otteniamarifinio valvolare pil ampio senza aver rotto i
lembi valvolari, mantenendo cosi una buona funzivakolare. Quando mettiamo una protesi
abbiamo tutta una serie di complicanze: quelle teegalla necessita dell’anticoagulazione, |l
paziente deve essere anticoagulato, e quindi patealelle emorragie, quindi le emorragie sono
una possibile complicanza; il paziente puo avernafiezioni sulla protesi, queste sono endocarditi
sSu protesi; puo avere una trombosi nelle protesisse, cioe il sangue, nonostante
I'anticoagulazione,pud coagulare nella protesicetdrla se € una meccanica o addirittura ostruirla
se é una biologica. (domanda di uno studente chesingente). Risposta: sempre la stenosi mitralica
si sviluppa attraverso una fusione delle commessupgocesso reumatico determina sempre una
fusione delle commissure e una conglomerazionéagekrato sotto valvolare; i lembi vengono
interessati anche dal procedimento ma non c’'e¢ wtalqmgia dove i lembi sono interessati e le
commessure rimangono aperte e funzionali. Il prexeetermina questo tipo di cose se la protesi e
biologica,questa degenera nel tempo. Tutto questodpe cosa?: che abbiamo aspettato che la
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stenosi mitralica raggiungesse un certo gradoaliitir prima di operare il paziente perché abbiamo
avuto dei sintomi presenti, una stenosi severa'amee quindi abbiamo ottenuto un guadagno di
sopravvivenza e un miglioramento della qualitaalelta pur facendo correre al paziente il rischio
dell'intervento chirurgico e delle complicanze digortera avanti nel tempo.

Questo che abbiamo visto vale per tutte le alareliopatie e cioe:il tipo di esami che possiamo
utilizzare,come integrare la nostra diagnosi chngcil ragionamento che dobbiamo fare per vedere
se il nostro paziente lo dobbiamo sottoporre d@#imento o no. L’abbiamo visto per la stenosi
mitralica, adesso vediamolo brevemente per le aénaliopatie valvolari. Oltre alla stenosi e
possibile che ci siain’insufficienza mitralica La malattia reumatica e I'eziologia cardine della
stenosi. Nel caso dell'insufficienza, anche qui t&ziologia reumatica pero si sovrappone la
possibilita di avere una forma di tipo infettivogeesto € intuitivo, oppure mixomatoso cioe una
degenerazione mixomatosa dei lembi valvolari (tqtieste cose le troverete meglio in cardiologia).
Ricordatevi sempre che la malattia reumatica rimana& delle fondamentali cause di patologia.
S’impianta nella gola (qualcuno nel delirio arri@alire s'impianta sulla valvola). Lo streptococco
beta emolitico da la faringite (cosa banale) alleriondamentale che voi come medici ricordiate
sempre di curare la faringite, la tonsillite dasbetnolitico con 10 gg di antibiotico cosi impedite
tutto quello che stiamo vedendo oggi. Per fareidagrbsi di beta emolitico dovete basarvi sul
tampone, qualsiasi laboratorio lo fa sia con aagtamma sia come esame rapido per vedere se c’'é
0 non Cc’é; a voi interessa se c’e 0 non c’é edrekssensibile alla penicillina fate questa per 10gg
Se prende l'antibiotico solo per 4 gg (perché pofdbbre passa) prendera la malattia reumatica.
Voi dovete dare sempre 10 gg per evitare il risaflionalattia reumatica. Fate sempre questo
procedimento che pochissimi fanno.

Allora questa insufficienza mitralica, rispetto @ecedente che cosa ci dice? Per l'insufficienza
mitralica c’e una novita. Abbiamo visto prima cheséntricolo sinistro non partecipava a tutto il
problema, adesso invece insufficienza che sigrifiGhe ogni sistole una parte del contenuto
ventricolare viene eiettato nell’atrio sinistro leeca ogni diastole successiva questa parte ridirna
nuovo nel ventricolo sx, quindi c’@ una quota dhga@e in piu che va avanti e indietro e fa
ventricolo-atrio, ventricolo-atrio, ventricolo—airiQuesto non solo determina ipertensione a monte,
tutto quello che abbiamo visto prima a propositdladestenosi, ma determina anche un
ingrandimento del ventricolo sx; questo ventriceonon eietta ogni volta x quantita di sangue ma
x+y, y e la quota che fa avanti e indietro, quiidrentricolo si dilata e c’é un sovraccarico di
volume ,quindi anche del Ventricolo Sx. Quest'@daita rispetto al precedente.

Poi ci sono forme in cui questa insufficienza vigmadualmente, per esempio, la stessa malattia
reumatica puo dare insufficienza, oltre che stemoshon € proprio una insorgenza acuta come
abbiamo visto in precedenza, mentre se c’'e un’ eardite questa insufficienza é acuta, quindi ci
puo essere una insufficienza acuta oppure non.acuta

Naturalmente voi capirete che tutti i sintomi, ghe@ sono simili, e sono sintomi di congestione
venoso-polmonare, quindi la dispnea prima di tudwsengono, se acutamente, anche in maniera
drammatica. Immaginate che si rompa ad esempio aorda, ad esempio avete visto la
conseguenza dell'infarto, si rompe un muscolo femg@] abbiamo un’insufficienza ventricolare
acuta e il paziente va in edema polmonare suhitegce l'insufficienza mitralica che avviene
gradualmente, magari durante la malattia reumatirdlo ha il tempo di adattarsi, non c’e tutto il
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sintomo di congestione venoso-polmonare, non poodiedema polmonare come prima
manifestazione. Quindi in questo possono camb&duke cose. Gli esami che abbiamo utilizzato
per aiutarci nella diagnosi, 'ECG, e la RX toracedicono che questa volta & coinvolto il
ventricolo sx, quindi ci puo essere ipertrofia vemalare sx sia dilatazione ventricolare sx, per
esempio ( il prof mostra un'immagine) questa é walgola mitralica normale, questa € una valvola
mitralica reumatica. In quest’ultima c'€é una certenosi ma in questo caso c'é anche
un’insufficienza, a volte c’e abbastanza insufin@a insieme alla stenosi, allora diventa una causa
di insufficienza, € raro che diventi causa di ifisigdnza senza stenosi. In genere le malattie

reumatiche sono sempre forme miste.

Se invece c’é una degenerazione mixomatosa deii le&gimarome di Marfan che poi vedremo a
proposito dell'aorta toracica) il tessuto elasti&genera, le corde si allungano, i lembi diventano
ridondanti, il tessuto elastico che non regge liende a cedere nella struttura delle sue fibreraall

la valvola mitralica prolassa in ventricolo. Il peso valvolare € quindi un’altra forma di eziokogi
che abbiamo visto, € un’eziologia mixomatosa. Urdalcausa € I'endocardite. Se voi avete
I'infezione sulla valvola nel corso di una battemia, una sepsi, s'impiantano i germi, si sviluppa
un’endocardite determinando di per sé magari pmeonel punto dove s'impiantano i germi si crea
una colliquazione del tessuto infetto e quindi pedorazione del tessuto o una lesione delle corde
tendinee al loro impianto. Quindi 'endocardite efetina una perforazione, una lacerazione delle
corde,una perforazione dei lembi e l'insorgenzandufficienza che questa volta non sara cronica
ma acuta perché legata al processo infettivo. Quinéste sono eziologie. Come ci cambia la
situazione la presenza di questo ventricolo sx@réif mostra uno schema) questo € lo schema che
gia avevamo visto a proposito dell'aneurisma veaotare. Ci ricorda che il ventricolo sx puo essere
approssimativamente confrontato con una sferam@dd liquido. (immagine) qui abbiamo il nostro
ventricolo normale, il ventricolo ipertrofico alrteo e dilatato in basso. Questo € dilatato. Irstpue
caso entra in gioco il ragionamento che abbiamo fain la legge di Laplace, questa legge ci dice
che per una certa P (pressione) nell’interno deliata la P rimane uguale in tutti e tre i casichér

e quella la P sistemica. Per una certa P all'ictelirquesta cavita la tensione della parete negassa
per sviluppare quella P e proporzionale alla dinmres di questa cavita, quant’é dilatata questa
cavita. Nella cavita piu dilatata noi abbiamo laessa P perdo raggio maggiore quindi
proporzionalmente dovra essere maggiore la tensivigpata dalla parete per sviluppare quella
P; quindi questo ventricolo dilatato & costretvduppare una tensione parietale molto maggiore di
un ventricolo normale per ottenere quella stess€dhseguenza: si scompensa piu facilmente,
allora la novita in questo caso € proprio questam@gine) La Rx torace rispetto alla precedente,
vedete la differenza, presenta la prominenza paémegnl ventricolo sotto e dilatato quindi 'ombra
cardiaca questa volta e dilatata. (il prof contiauaostrare immagini).

Alla fine di tutto questo discorso, nel caso de8ufficienza mitralica, noi abbiamo una dilatazione
ventricolare sx e questa dilatazione ventricolake c& aumenta lindicazione all'intervento
chirurgico in presenza di un certo tipo di sintoohagia, di una certa gravita per esempio di stenosi
associata. Perché se noi abbiamo una stenosi agbiesei tipo reumatico ancora lieve o0 moderata,
non avremmo un’indicazione all'intervento pero ihzgente ha piu sintomi di quelli che ci
aspetteremmao, il ventricolo sx é dilatato percheéé wY'insufficienza associata, allora questo cuore
dilatato va verso lo scompenso e poi ci ricordiazhe a un certo punto questo scompenso, guesta
dilatazione diventa irreversibile dal punto ditaisunzionale, cioé c’eé una fase in cui anche se no
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andiamo a cambiare la valvola, il ventricolo rimalilatato e scompensato allora noi non dobbiamo
arrivare a questa fase avanzata,quindi le indicaziono piu forti per fare l'intervento prima.

Il nostro intervento puod essere di vario tipo peErapio se abbiamo il prolasso (il prolasso e dovuto
a quel lembo mixomatoso che se ne torna in atrippedassa) allora dato che c’é ridondanza dei
tessuti, quello che dobbiamo fare é ridurre la disi@ne di questi lembi valvolari ridondanti e il
segmento prolassante,in genere € un segmento gaotasspesso del lembo posteriore, si associa
molte volte alla rottura delle corde corrispondeditiquel punto, sempre per la sua patologia
degenerativa, per cui il nostro intervento puo estimitato a resecare il tratto che é ridondante e
prolassante, riavvicinare le 2 parti dei lembi domo di per se ancora integri, non prolassanti e
quindi mantenere la valvola nativa e ricostruireslea competenza, in genere mettendo anche un
anulus, una protesi solo anulare; dato che la pgi®lé dilatativa questa protesi anulare ci aiuta a
contenere la dimensione dell’anulus per limitaresioluppo della malattia. Se no si tratta di
sostituire la valvola, la problematica della sogiibne della valvola € sempre la stessa: protesi e
complicazioni delle protesi, etc.

Ora qualche considerazione sullalvola aortica. La valvola aortica e interessata alle stesse
patologie della mitrale. Qual é l'eziologia? L'elngia € la malattia reumatica, per tutte le
valvulopatie ( puo essere ugualmente causa di caakificazione dei lembi, fusione delle
commissure quindi stenosi della valvola). Perowri@ltra forma detta calcificazione dell’anziano
cioé una forma degenerativa aterosclerotica (amghesti sono argomenti che vedrete meglio in
cardiologia). La degenerazione ateroscleroticalesmbi comporta fibrocalcificazioni dei lembi e
quindi capirete che una valvola che ha dei lemibfli nel momento in cui diventano fibrotici e
calcifici non si aprono piu come dovrebbero e quitmwme conseguenza abbiamo la stenosi. Poi
abbiamo la forma congenita. Congenita significa ith@aziente e portatore di valvola bicuspide
cioé una valvola che invece di avere tre cuspidi@elue perché una cuspide tra due lembi é fusa;
praticamente la valvola funziona come se avesse doé lembi e che funziona molto bene,
normalmente, pero il difetto di questa anomaligné eerso i 50 anni e oltre 0 anche prima questi
lembi tendono a calcificarsi anzitempo rispetto w@th normale degenerazione aterosclerotica
dell'anziano. Li parliamo di 70 anni e oltre, gairl|amo di un paziente che gia a 50 anni puo avere
una degenerazione calcifica dei lembi. (il prof tr@Immagini) Questa e un‘immagine di una
valvola con lembi friabili e poi con il tempo diviamo calcifici. Questa e I'immagine di una
degenerazione calcifica di un anziano con 3 lentirb€alcifici che ne bloccano il movimento.
Questa € una valvola reumatica, c’e una fibrosilelabi e una fusione delle commessure. Questo
per quanto riguarda latenosi.Nel caso dellensufficienze aorticheinvece, le cause possono
essere:

* la malattia reumatica,;

* [l'endocardite, come nel caso della mitrale, si hgianto di germi sulla valvola ,
perforazione dei lembi, lacerazione delle commessunsufficienza valvolare;

» degenerazione mixomatosa come nel caso delle(paool@omprensibile)

Questa degenerazione mixomatosa, in genere, seldml’aorta non interessa i lembi valvolari di
per sé o meglio anche i lembi valvolari, ma il iotprincipale & che interessa la radice aortica cio
tutto il primo tratto dell’aorta ascendente si thilee siccome e elastica divarica i lembi e le
commessure a cui questi lembi sono attaccati,detando cosi linsufficienza valvolare (le
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commessure sono attaccate all’'aorta ascendentayeGoenza di questa patologia € la presenza di
una stenosi o di una insufficienza. (Il prof mostranagini): il quadro di una stenosi; quindi si ha
che la pressione nel ventricolo sara molto superioguella nell’aorta. Sono mostrate 2 tracce di
pressione sovrapposte: quella del ventricolo elguwidil'aorta. Questo gradiente & proprio quello
dovuto alla stenosi. Il gradiente lo vediamo catddoppler. L'ecodoppler ci pud dire quanto e
guesto gradiente e quindi una prima indicazione ontgmte I'abbiamo anche dall’eco. In
guestimmagine non c’e gradiente perché non c’ésumes stenosi ma c’€ un aumento della P
telediastolica, cioé durante la diastole il sanggargita in ventricolo sx. Queste due condizioni
compromettono il ventricolo sx ma in modo diverse;c’é la stenosi si sviluppa di piu l'ipertrofia,
se c’é l'insufficienza si sviluppa la dilataziorfeer il ventricolo sx & importante la dilatazioné pi
che lipertrofia, lipertrofia della massa musa@anella stenosi serve per sviluppare quel gradient
che e necessario per mantenere la gittata cartiaeee in questo caso, qui nellimmagine,
abbiamo la dilatazione ventricolare; la dilataziorentricolare che otteniamo con l'insufficienza
aortica e quella che determina i maggiori volumdititazione ventricolare, cio e intuitivo perché e
un sistema ad alta pressione. | sintomi sono 3:

* angina,
e sincope
» dispnea.

Sono presenti in forma diversa nelle 2 patologéeg’® una stenosi ci sono tutti e 3 e molte volte
prevalgono l'angina e la sincope. Nellinsufficienzspesso prevale la dispnea  perché
linsufficienza €& una dilatazione ventricolare ske va verso lo scompenso ventricolare e
scompenso ventricolare significa manifestaziondisipnea, da sforzo poi anche da sforzo lieve e
poi addirittura a riposo; questo e il quadro dimpenso ventricolare. Questa radiografia in alto € d
un insufficienza aortica, e vedete I'enorme cardigalia perché il ventricolo sx & quello che

contribuisce di piu alla dimensione dell'immaginardiaca in antero-posteriore. L'ECG ci fara

vedere lipertrofia ventricolare sx e V5 e V6 eraqelli che stavano sul ventricolo sx; i voltaguyi i

guesta regione sono molto alti.

Anche l'ecografia ci fa vedere la valvola normalguella con i suoi movimenti compromessi per
la stenosi aortica. Questa immagine ci fa vedemstgugiallo in diastole che é indicativo della
turbolenza dovuta all’insufficienza aortica. In stidle non dovremmo avere del flusso di rigurgito
dall'aorta in ventricolo sx invece ce I'abbiamo @djiallo, quindi abbiamo avuto anche la diagnosi
ecografica del riflusso nel ventricolo sx.

Adesso vediamo la curva di sopravvivenza come atbitatto per la valvola mitrale e vediamo
cosa cambia per l'aorta. Sull’ordinata c’é la sepigenza, sullascissa gli anni che passano.
(mostra i grafici) C'é un paziente con la stenasitiaa e un altro con insufficienza aortica. La
particolarita di questi pazienti, al momento dedervazione, € che hanno avuto dei sintomi. Se un
paziente con insufficienza aortica ha avuto episddiangina o ha avuto una sincope, la
sopravvivenza e molto diversa da quella di un paeieon stenosi. Quando ci sono dei sintomi la
sopravvivenza tende a scendere rapidamente, specitd per la stenosi aortica; quindi la storia
naturale di questi pazienti,nel momento in cui cammpo dei sintomi € negativa e cio giustifica il
nostro intervento di sostituzione valvolare. Saaitiente ha una stenosi(l'abbiamo diagnosticato) e
sintomi non ci sono e il gradiente &€ ancora bassepno tante situazioni su cui possiamo ragionare
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e sequire il paziente. Ma se il paziente ha avigimtomi,significa che ha avuto manifestazioni di
uno scompenso perché sia stenosi che insufficiesgze, sono sintomi, significa che quel ventricolo
sx & andato in crisi per qualche motivo quindi quesil segno che la sua sopravvivenza scende
rapidamente allora dobbiamo intervenire con un attourgico. C’€ un’ultima considerazione:
guella che sembrerebbe dare al paziente con inmufda aortica una sopravvivenza migliore di
guella con la stenosi, per la sua storia natuRdéeché queste sono storie naturali prima del nostro
intervento e servono solo per capire se dobbiamenienire e quando. Si puo pensare che un
paziente con un insufficienza aortica potrebbe reév@eglio ma cid non e vero perché abbiamo
visto che c’é la dilatazione ventricolare, magauelqpaziente tollera bene la situazione per
parecchio tempo, porta avanti la malattia senzaeasitomi per parecchio tempo poi ha sintomi
lievi, arriva a un punto di dilatazione ventricaa anche se andate ad operare il paziente luneéma
in scompenso cardiaco e puo finire per avere ymanéo cardiaco. La dilatazione ventricolare é
pericolosa. Infatti questi sono 2 pazienti opern insufficienza aortica: uno ha un diametro
ventricolare entro una certa misura (55mm) quindi wentricolo piu piccolo, l'altro ha un
ventricolo piu grande, dopo I'operazione I'uno vivene mentre I'altro ha una sopravvivenza che
scende, ha un rischio di morte piu elevato man nare passa il tempo perché ha avuto una
deformazione ventricolare dilatativa tale che rimamo stato di insufficienza cardiaca e poi
autonomamente va avanti. Questa &€ una consideeaziotio importante.

Prof. DELLA CORTE

Come completamento della lezione sulle valvulopatienostro alcune iconografie sullo spettro
terapeutico-chirurgico delle valvulopatie. E’ urpagccio tradizionale della cardiochirurgia.

Si accede al torace del paziente, poi alla cawticardica e quindi al cuore attraverso la division
dello sterno in due emisterni quindi un’ incisiole@gitudinale dei piani superficiali dove sta lo
sterno: sottocute e muscolo e poi anche dello gteam una sega per dividere '0sso. In questo
modo si accede alla cavita pericardica, in gerigreidione del pericardio € a forma di T rovesciata
quindi c’e un’incisione longitudinale e una trasade nella parte bassa e il pericardio poi puo
essere divaricato sospendendolo ai piani supdificen delle suture che appunto tengono
divaricato il pericardio e contemporaneamente gatle anche un po’ il piano del mediastino
centrale in cui e situato il cuore. Della circotam extracorporea avete gia sentito parlare nied’al
lezione. (il prof mostra il quadro del campo operiax).

Una volta che la circolazione extracorporea € Stagtaurata, questo € un caso in cui il ritorno
venoso dal paziente alla macchina viene assicaiationa doppia cannulazione, una cannula va in
cava superiore un’altra cannula va in cava inferigk secondo del tipo d’intervento si utilizza
guesto tipo di cannulazione, oppure una singolawanche ha fori sia in punta che lateralmente e
che puod essere introdotta dall’atrio dx,; con lataypesca in cava inferiore e con i fori laterhli i
sangue refluo dalla cava superiore. Il ritorno raos® invece, cioe la restituzione del sangue
ossigenato e pompato dalla macchina cuore-polmerieree attraverso I'incannulazione arteriosa e
questa € la classica incannulazione dell’aortarekge, e come vedete (immagine) la cannula va
in aorta ascendente distale; subito prossimalmatiieserzione della cannula vi € il cappo aortico
che ci permette di perfondere il paziente ma naiudre, in modo che il cuore sia esangue e cosi
l'intervento a cuore aperto pud avvenire in un carapangue.
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Facciamo I'esempio della chirurgia sulla valvolatma . Come si pu0 accedere alla valvola
aortica? Intuitivamente & molto piu semplice uneaso attraverso I'aorta quindi la camera a valle
della valvola stessa, che non attraverso il venitsiche € una camera a monte perché un’incisione
sul ventricolo € pur sempre un atto lesivo dellaticwita che c’e tra le fibrocellule cardiache; @os
che non e se viene effettuata un’incisione sulldaaascendente. Ogni incisione chirurgica sulle
strutture cardiovascolari determinera con la suarigione una cicatrice, come tutte le lesioni di
continuo dei tessuti. Una cicatrice a livello delisoolo € perdita della funzione contrattile,
relativamente a quella sede. A livello dellaorscendente non abbiamo funzione contrattile ma
solo una funzione elastica. Si accede cosi allaolalaortica dal suo versante vascolare, quindi
aortico.

(Il prof mostra un’immagine) questo disegno € uen@sio di stenosi aortica con le calcificazioni
sul lembo valvolare. La valvola con tutte le sukeitiaazioni deve essere rimossa chirurgicamente
e quindi una volta rimossi i lembi, si andra aneheontrollare che non ci siano calcificazioni
residue anche dell’anulus valvolare. Le calcifioazidella stenosi aortica, a seconda di quanto la
malattia ha avuto la sua evoluzione preoperatpgasono riscontrarsi:

* non soltanto sui lembi valvolari, quindi sugli elenti mobili della valvola,

* ma anche addirittura sull'anulus,

* lungo la parete interna dei seni di Valsalva

* e possono esserci anche delle calcificazioni chdiraeano direttamente dalla valvola
aortica lungo la cosiddetta continuita mitro-a@tiche € quel tessuto fibroso che fa parte
del cosiddetto scheletro del cuore, un trigono edisito connettivo che si trova tra la
valvola aortica e la valvola mitrale.

» Cosi come pure continuando verso il basso anchlersibio anteriore della mitrale.

Una volta decalcificato tutto I'anulus valvolarebdddamo assicurarci che i punti di sutura che
utilizziamo per impiantare la protesi reggano, abhbiuna certa tenuta; tutti i punti che utilizziamo
saranno sottoposti alle trazioni dovute al regimiesgorio che viene tra ventricolo e aorta
ascendente, alle elevate pressioni arteriose.sfiute se € calcifico non ha un’elasticita pari al
tessuto nativo, questo € il motivo per cui le dadazioni vanno rimosse.

L’'impianto viene fatto con dei punti che possonsegs staccati, ad U, a volte anche con sutura
continua. In chirurgia generale vedrete questi@diviipi di sutura. Il punto staccato € un punte ch
viene staccato una volta nell’anulus nativo e unlgawnella cuffia di sutura della protesi. Il puratd

U viene passato 2 volte, in genere & accompagratogreget cioé piccolo pezzetto di tessuto in
genere di teflon per far si che la parte del fhe cimane poggiata sull’anulus non vada a segare, a
ledere, con la trazione,il tessuto.

Questa e la foto operatoria di una protesi valwbaortica biologica.

Per la mitrale € molto piu frequente oggi la sadaz riparativa, conservativa del tessuto nativo. Pe
la valvola aortica invece e ancora piu frequentedstituzione che non la riparazione. E questo é
legato alle differenze anatomiche e funzionali tlae tipi di valvole. (il prof mostra delle fotQui

la lesione e parcellare, c’é solo la perforazionardlembo, € il caso ad esempio delle endocarditi
che possono creare delle perforazioni quando noo ad evoluzione vegetativa. In alcuni casi vi
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puo essere una lacerazione con un‘unica manifes@zéndocarditica. In questo caso si puo
ricostruire con una sutura diretta la perforazi@apgpure con l'impianto di un piccolo pach di
pericardio autologo. Viene prelevato un piccolozetto di pericardio del paziente e suturato a
chiudere la perforazione.

Le riparazioni della valvola aortica sono praticd#éepoco ,relativamente. Si parla degli ultimi T6/2
anni quindi non cosi affermate nella pratica quatid di tutti centri come invece é la sostituzione
della valvola aortica. Le riparazioni possono essmpplicate solo in quei casi in cui vi € una
malfunzione della valvola quindi l'indicazione ég#ta alla situazione sintomatologica di
dilatazione ventricolare del paziente e se la ValNta conservato una struttura del suo tessuto
sufficientemente affidabile e quindi riparando lalfunzione il paziente possa star bene e questa
riparazione possa durare nel tempo. Se i lembi pesantemente fibrotici, sono gia calcifici, non si
parla di riparazione della valvola aortica; la rgmone avviene in quei casi di insufficienza
valvolare aortica in cui ad esempio la causa edilatazione della radice aortica, dell'anulus dell
valvola senza grosso coinvolgimento dei lembi, occaso di prolasso dovuto a ridondanza del
lembo, di uno soltanto dei 3 lembi, ad esempio; oaa resezione soltanto della porzione del
ridondante si puo risolvere il problema.

Accesso alla valvola mitrale: anziché accederevdatricolo, cosa che viene effettuato raramente e
meglio accedere dall’atrio nel quale una cicatrszé muscolo atriale non ci da una grosso
problema; I'atrio non € mai una camera di cui ¢eiassa conservare la piena contrattilita, almeno
non quanto per il ventricolo perché il suo contribwalla gittata cardiaca € molto inferiore.
L’accesso viene fatto quindi mediante un’incisiothl’atrio sx (mostra foto), sara necessario
divaricare la rima della nostra incisione perchgadd, quando si apre il pericardio, troviamo le
sezioni dx del cuore in proiezione anteriore, quisk@vanti a noi ci troviamo il ventricolo dx e
I'atrio dx, il ventricolo sx si trovera al di la Hdx, posteriormente; I'atrio sx si trovera al di |
dell'atrio dx verso I'operatore se siamo alla dx paziente. Al di sotto, quindi posteriormente, va
divaricata la nostra incisione in modo da spostateo dx, il setto interatriale dalla nostra vada e
visualizzare in questo modo la mitrale. (immagi@e)a vi mostro anche le strutture che circondano
la mitrale; nella chirurgia sono molto importantiegti rapporti perché il passaggio dei punti deve
risparmiare certe strutture circostanti la valvche se lese dal passaggio dei punti possono dare de
problemi all’arteria circonflessa innanzitutto, raache al tessuto di conduzione che passa nella
?7?7?7? quindi fra il lembo anteriore e la commesbard tronco coronarico dx e il tronco coronarico
della valvola aortica; cosi come nel seno corooanell’aspetto postero laterale della valvola
mitrale e cosi via.

(immagini) Questo € un esempio di 2 protesi mittadi impiantate, vedete che si notano le branche
del divaricatore atriale; si vede la valvola biotmg impiantata, si vede la valvola mitralica
impiantata, come appaiono in situ nell’atrio sx paiente.

Molto piu spesso si cerca di riparare la valvolguesto ha cambiato un po’ tutto l'atteggiamento
chirurgico verso l'insufficienza valvolare mitradic Si tende sempre di piu a operare il paziente:
quando c’é un dilatazione ventricolare oltre urt@wémite, a prescindere dalla presenza di sintomi,
non si aspetta che il paziente sia sintomaticohgerelle insufficienze valvolari, sia mitralica che
aortica, i sintomi possono essere minimi perchgtdasa dilatazione ventricolare, insieme a un certo
grado di ipertrofia, compensa l'insufficienza dellalvola; affinche il paziente abbia sintomi ci
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vuole che la dilatazione ventricolare sia davvemgportante. A quel punto il paziente non
beneficera piu dell'intervento rispetto a quandoolperiamo piu precocemente. Operando piu
precocemente troviamo dei lembi valvolari mitrabbtie hanno una struttura affidabile dal punto di
vista chirurgico e possono essere riparati anzessere espiantati e sostituiti con una protesi.
(immagine) questa &€ un esempio di resezione trlargali una parte del lembo posteriore, in
genere la parte centrale € la prima ad essere altannel processo degenerativo. Si possono fare
anche delle resezioni di forma diversa, ad esengpiadrangolari. Nel caso della resezione
triangolare si riapprossimano le 2 parti del lenplosteriore che € stato inciso e poi S'impianta un
anello che puo essere un emianello o un anello Emp seconda dei casi per mantenere la durata
dell'effetto della riduzione dell'insufficienza wadlare, vivere piu al lungo; c’é sempre una
compartecipazione della dilatazione del ventriadie si porta appresso una dilatazione dell’anulus,
della mitrale e quindi peggiora l'insufficienza dainto di vista funzionale. Quando la resezione &
guadrangolare, in genere viene incisa anche I'msee del lembo posteriore sull’ anulus per poi
poter far scivolare i 2 elementi e unirli sullada mediana, poi I'anulus sara ricostruito prima
impiantare il solito anello. Vedete i bracci opesradi un robot,la stessa cosa viene fatto in
approccio classico.

(Mi dispiace ma le immagini mancano perché il psstge non é stato disponibile a darle. Buono
studio!)
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Cardiochirurgia, Lezione 4 Grazie a
Prof. Della Corte, 5/12/2013 M. Pucillo & G.Zara

Anatomia chirurgica delle coronarie

Vi suggerisco di avere uno schema mentale su quale sia I'anatomia delle coronarie perché e correlato a molti
tipi di patologie.

In tutta la medicina c'e una correlazione tra anatomia, patogenesi e quadro clinico, per cui il vostro lavoro dal
punto di vista diagnostico ma anche dal punto di vista terapeutico sara di fare queste associazioni mentali. Ad
esempio se vi arriva un paziente con una paresi di un arto, nel vostro cervello deve scattare la correlazione con
I'aria centrale che puo essere stata interessata (anatomia), da cosa puo essere stata interessata (patogenesi),
poi mettere insieme le cose ed arrivare ad una spiegazione del fenomeno che state studiando.

Quindi parliamo dell'anatomia delle coronarie (le coronarie sono 2) che nascono dalla radice aortica. Il seno
coronarico destro da origine a quella di destra che decorre sulla faccia anteriore del cuore, dando luogo ai rami
che nel primo tratto sono quelli per gli atri, in particolare per I'atrio destro, e alcuni rami che invece perforano
la struttura muscolare atriale e vanno ad irrorare il tessuto di conduzione. Una di queste arterie, la piu
importante forse, e quella del nodo del seno (nel 60% dei casi nasce dalla coronaria destra). L'arteria del cono e
un'altra arteria di scarsa importanza dal punto divista dell'irrorazione del miocardio, ma in genere si nomina
perche costituisce un circolo collaterale con le coronarie di sinistra. Piuttosto frequente & la presenza del ramo
marginale acuto. La coronaria poi si porta posteriormente, quando raggiunge la crux e da luogo alla
a.interventricolare posteriore si dice che & un caso di dominanza destra. Dopo la crux puo esserci I'origine del
nodo atrio-ventricolare.

Questo vi fa pensare che se un paziente per un problema di cardiopatia ischemica ha come sintomi principali le
bradiaritmie, perdita nel ritmo sinusale, una comparsa ad esempio di un ritmo giunzionale, puo farvi pensare
ad un'ischemia che riguarda I'arteria coronarica destra, perché nella maggior parte dei casi (60-70%) le arterie
che irrorano il tessuto di congiunzione vengono da li.

Il sistema di sinistra & caratterizzato dal fatto che si tratta di un'unica coronaria che ben presto si divide in due:
a.interventricolare anteriore (o discendenta ant.) e a.circonflessa. Il tratto che invece presenta la coronaria
unica si chiama tronco comune, molto variabilein lunghezza e dimensioni. L'a.interventricolare ant. si puo dire
che e I'arteria pit importante fra tutte le coronarie, perché irrora una grande quota del miocardio ventricolare
sinistro che sappiamo essere la vera pompa del sistema cardiocircolatorio che genera la forza propulsiva del
sangue, mentre il ventricolo destro serve per convogliare il sangue del ritorno venoso al polmone.
L'a.interventricolare anteriore da luogo a rami diagonali (si chiamano cosi perche nascono con un angolo di 45°
rispetto alla interventricolare ant.) che si portano alla faccia laterale del ventricolo sinistro e rami settali che
sono i rami perforanti che nascono dalla faccia inferiore della a.interventricolare inferiore e attraversanoil
setto interventricolare. Questi si andranno ad anastomizzare con i rami settali che nascono dalla
a.interventricolare posteriore.

La circonflessa si chiama cosi perche gira intorno al margine ottuso del cuore e da luogo a dei rami che si
chiamano marginali ottusi, cioé rami del margine ottuso. Se I'arteria circonflessa raggiunge la crux e da luogo
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alla interventricolare posteriore si parla di dominanza sinistra (meno frequente della destra). In alcuni e rari
casi la dominanza puo essere combinata, codominanza, perché tutte e due le arterie raggiungono la crux o si
anastomizzano fra di loro o piu frequentemente ci sono due interventricolari posteriori, ciascuna delle due un
pd meno sviluppate.

Il tratto che vediamo sulla faccia anteriore del cuore ¢ il tratto prossimale della coronaria destra e quasi tutto il
decorso della interventricolare anteriore. Fate conto che questo & un cuore dove nn c'e il rivestimento
epicardico, composto prevalentemente da adipe, quindi in genere il primo tratto dei vasi, soprattutto della
interventricolare anteriore, € rivestito, nascosto alla vista da questo grasso epicardico. In alcuni casi il decorso
puo essere addirittura intramiocardico, i vasi sono inglobati nello stesso muscolo cardiaco, cosa che in alcuni
casi puo creare delle ischemie transitorie se aumenta la contrattilita, comprimendo le coronarie.

In chirurgia possiamo avere accesso alla faccia posteriore del cuore sollevandolo, lussare il cuore dall' apice,
perche alla base ci sono tutte le connessioni vascolari (cave dalla parte destra, le polmonari dalla sinistra, le
connessioni arteriose, polmonare e aorta). Lussando il cuore dall'apice & possibile vedere l'interventricolare
posteriore, i rami marginali ottusi, ecc.

Come abbiamo detto una quota del miocardio € irrorata dalla coronaria destra, una quota dalla sinistra, sia
grazie all'interventricolare anteriore sia per la circonflessa.

Dal punto di vista istologico le coronarie sono arterie come tutte le altre, hanno un'intima, una tonaca media e
un'avventizia. Importantissima e l'intima perche ¢ il piu diretto mezzo di regolazione del flusso coronarico.
Ovviamente il flusso delle arterie di tutto I'organismo & regolato a vari livelli, dalle funzioni endocrine, un
sistema neurovegetativo e una funzione paracrina o anche cosiderata autocrina dovuta alla funzione
dell'endotelio. Questo quando & sano produce una serie di trasmettitori del segnale per la media stessa della
coronaria. Si tratta di molecole come ossido nitrico, endotelina, e altri che vanno ad agire sulle proteine G e
sulla loro fosforilazione o meno, in modo da regolare il tono di questo muscolo liscio (la media).

Ogni modificazione di un endotelio ha come risultato una vasocostrizione.
Le coronaropatie.

Esistono coronaropatie congenite e acquisite. La maggior parte sono acquisite, e di queste piu dell'80%
rientrano nell' aterosclerosi (malattia aterosclerotica delle coronarie).

CONGENITE
» fistole coronarica
e TGV
e ALCAPA
e Kawasaky

e stenosi congenita TC
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ACQUISITE

e Aterosclerosi (80%)

e cardiopatia diabetica

* embolie

* spasmo

¢ forme inflammatorie (Takayasu, Burger)
Evoluzione placca aterosclerotica
Non ci soffermiamo perché gia dovreste conoscerla.
Sede delle placche

Questo e un argomento piu cardiochirurgico. La sede piu frequente delle placche & quella prossimale nelle
coronarie, sia nella interventricolare anteriore che nella coronaria destra. Fortunatamente & cosi perché
immaginate che un restringimento nel lume prossimale da problemi a una maggior quota di miocardio, pero &
trattabile pil facilmente da un punto di vista cardiologico interventistico (mediante PTCA, angioplastica
coronarica percutanea) perche se si deve intervenire con un catetere su una coronaria e far scendere un
palloncino per dilatare la stenosi e impiantare uno stent, capirete che & piu fattibile se la stenosi & nel primo
tratto della coronari anzicche in un tratto distale. Vale anche per la cardiochirurgia perché si impianta un
bypass aortocoronarico e si supera la stenosi per andare ad irrorare il vaso (lo si va ad irrorare a valle della
stenosi) e se la stenosi e distale la quota di vaso che recuperero col mio baypass sara inferiore rispetto a una
stenosi prossimale. Quindi siamo fortunati ad avere la presenza di stenosi in sede prossimale. Sfugge a questa
regola la coronaropatia diabetica, in cui tutta la coronaria puo essere interessata da stenosi con uguale
frequenza (sia tratto prossimale che distale).

Ischemia miocardica

Discrepanza tra richiesta di ossigeno e metaboliti da parte del miocardio e I'apporto col sangue. La richiesta
dipende dal lavoro e questo dipende da una serie di fattori (frequenza, pressione arteriosa, contrattilita
miocardica).

¢ ridotto flusso ematico
e ostruzione coronarica
e bassa portata

¢ valvulopatia aortica

e aumentato lavoro

¢ ridotto trasporto di 02
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Quando in una prima fase la stenosi aortica non € tanto severa da ridurre la gittata anterograda, il ventricolo
sta gia compensando con un'ipertrofia (significa pil muscolo da irrorare, piu lavoro, pit fabbisogno).

Rappresentazione dei fattori di rischio per l'insorgenza della sindrome coronarica acuta (immagine dal Netter):
¢ alimentazioen

¢ fumo (vasocostrittore)

e stress
e freddo
e sforzo

I 45-50% delle cause di morte globale & rappresentato dalla cardiopatia ischemica.
Sintomi

ANGINA: dolore costrittivo retrosternale, puo avere un'irradiazione caratteristica (lato ulnare del braccio
sinistro, a volte anche del destro, fino ai gomiti o addirittura fino al mignolo, irradiazione alla gola, posteriore,
mandibola). Se il dolore dura fino a 15-30 minuti e poi regredisce, in genere non si tratta di infarto, non si &
arrivati alla necrosi del miocardio. Se dura piu di 1h & quasi certo che il paziente abbia avuto un danno
permanente, perché la necrosi miocardica non & qualcosa che si puo recuperare.

Altri sintomi sono sudorazione, sintomi neurovegetativi.

Sono sintomi presenti anche nell'INFARTO dove pero il dolore € pil forte e si associa a una sensazione di morte
imminente ed ¢ piu prolungato il dolore stesso.

E' frequente dover fare diagnosi differenziale con dolore di origine esofagea.
Diagnostica cardiopatia ischemica

* ECG basale

e ECG dinamico (Hotler)

* test ergometrico

e scintigrafia miocardica

¢ endocardiografia basale

e ECO-stress (fisico, farmacologico)

e coronarografia: € I'esame che ci mostra qual € il problema anatomico e quindi mostra con l'iniezione
del mezzo di contrasto nelle coronarie, il lume coronario. Non possiamo saper nulla delle pareti ma ne
vediamo il decorso, le eventuali stenosi (dove il lume si riduce), I'entita delle stenosi stesse in maniera
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abbastanza obiettiva per poi pianificare il trattamento.
Terapia
* Medica
¢ Interventistica (angioplastica)
e Trattamento chirurgico (bypass aortocoronarico)
La scelta non & molto difficile, si basa sul numero di vasi e sui vasi coinvolti.

Una malattia di un singolo vaso, che non sia l'interventricolare anteriore (che irrora gran parte del ventricolo
sinistro) in genere viene trattata con terapia medica, soprattutto se il paziente non ha avuto un danno
miocardico importante e ha una stenosi che non raggiunge una significativita emodinamica (ridurre il flusso in
maniera significativa quando supera il 70% del lume del vaso) e ce lo dice la coronarografia. Nel tronco comune
di sinistra la percentuale critica € il 50%, perché se una stenosi colpisce il tronco comune sta colpendo in realta
tutto il sistema coronarico di sinistra. Bisogna quindi a questo punto intervenire non con terapia medica ma
in maniera invasiva (interventistica o chirurgica).

Cosa ci fa scegliere tra terapia interventistica e la chirurgia? Anche qui il numero di vasi, sede della lesione, ecc
(criteri anatomici).

Si & visto che una stenosi del tronco comune della coronaria sinistra € meglio trattata con intervento
cardiochirurgico che metodologia interventistica, quindi meglio il bypass aortocoronarico che la angioplastica.
Sono stati fatti degli studi a lungo termine comparando i pazienti con caratteristiche simili (studi prospettici
randomizzati) che venivano trattati con le due differenti terapie e si & visto alla fine quali di questi presentava
la necessita di nuovi interventi. | risultati perd non sono netti e sono ancora in evoluzione come tutti gli studi a
lungo termine.

Se c'e una malattia trivasale (coinvolge entrambi i vasi coronarici che sono due, ma quello di sinistra si divide in
intervenricolare anteriore e circonflessa) & meglio I'approccio cardiochirurgico.

Anche se sono coinvolti solo due vasi ma uno dei due & l'interventricolare anteriore c'e I'approccio
cardiochirurgico.

Se arriva un paziente con stenosi al 70% della coronaria destra e stenosi al 70% della circonflessa verra trattato
con angioplastica coronarica perché € una malattia bivasale ma nessuno dei due vasi coinvolto
I'interventricolare anteriore.

Se invece arriva un paziente con un astenosi significativa di piu del 70% dell'interventricolare anteriore e della
coronarica di destra, & un paziente con patologia bivasale che viene trattato con terapia cardiochirurgica
(bypass aortocoronarico).

Sicuramente ci sono molte sfaccettature nella pratica.

Indicazioni di classe Il (ACC/AHA)
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Sono indicazioni nelle quali la certezza che I'approccio che scegliamo sia veramente superiore alla sua
alternatica e inferiore, cioé ci sono meno studi che dimostrano che in quel caso I'angioplastica € meglio del
bypass o viceversa. Sono situazioni un po pit borderline. Ad esempio nel caso di un paziente gia operato di
bypass aortocoronarico, quindi ha gia dei bypass in vena, che pero subiscono anche loro stenosi, quindi sono in
genere pazienti in cui bisognerebbe fare un preintervento cardiochirurgico che & sempre a maggior rischio
rispetto a un primo intervento, quindi in questi & meglio valutare la possibilita di un angioplastica, o se c'eé una
malattia valvolare associata che abbia raggiunto i criteri di severita e quindi deve essere trattata
chirurgicamente. Allora in quel caso sarebbe un po strano fare I'ibrido, cioé la valvola chirurgicamente e il
trattare le coronarie con angioplastica. Quindi se il paziente ha una stenosi della ............. al 70% e una stenosi
aortica severa come sara trattato? con cardiochirurgia.

Trattamento chirurgico
Cenni storici.

Un arteria mammaria interna veniva tunnellizzata nel muscolo cardiaco in modo che irrorasse dall'interno il
muscolo stesso. Una cosa un po folle che pero faceva capire come si € arrivati a pensare cosa bisognasse fare.
In realta il sangue che arrivava nel miocardio "come cojo cojo" scolla le fibre muscolari tra di loro.

Successivamente con un'altra tecnica il sangue veniva convogliato nella coronaria a valle della zona malata. Si
transecava la coronaria malata, si legava un moncone e all'altro moncone si anastomizzava questo bypass in
vena. Ovviamente fare un'anastomosi circolare di un vaso che di solito ha un diametro di 2-3mm non & agevole
tecnicamente e si impiega piu tempo rispetto a quella che ¢ I'attuale tecnica, che & un'anastomosi che non &
termino-terminale (anastomosi: sutura di due organi o visceri cavi). L'anastomosi puo essere
termino-terminale, latero-laterale, termino-laterale a seconda delle facce dei due visceri che vengono
interessate dall'anastomosi. Se la parte terminale di una vena viene impiantata siulla parte terminale di una
coronaria si parla di un'anastomosi termino-terminale, come nei primi interventi. Oggi si parla invece sempre di
anastomosi termino-laterali, la parte terminale viene anastomizzata con la parte laterale della coronaria.

Ci sono alcuni casi in cui vengono fatte anastomosi latero-laterali che poi vedremo.
A cosa serve un bypass aortocoronarico?

Serve a riportare il normale afflusso di sangue a valle della stenosi coronarica e lasciarlo li piu tempo possibile.
Dare un futuro a questa irrorazione del miocardio che noi ripristiniamo con il bypass. Deve dunque avere una
lunghezza sufficiente per raggiungere la coronaria a valle della stenosi, un diametro abbastanza simile a quello
delle coronarie perché se & piu piccolo non potra mai dare lo stesso flusso che dava la coronaria prima di essere
malata e se e troppo grande pud provocare un'anastomosi che a lungo andare puo provocare dei problemi
perché noi abbiamo un vaso grande che si rimpicciolisce a livello dell'anastomosi per adattarsi al calibro del
vaso che andiamo a rivascolarizzare, quindi questa restrizione pud non dar problemi nell'immediato, ma in
futuro, siccome € causa di alterazioni emodinamicehe e turbolenze del flusso in quella sede, pud dar luogo a
malattie aterosclerotiche che si localizzano in quella sede. Tenete presente che quando ho parlato delle tre
opzioni terapeutiche, il paziente con una stenosi minore al 70% fa terapia medica soltanto, il paziente con una
stenosi che arriva al 70% deve essere indirizzato a PPCA o bypass aortocoronarico. In realta la terapia medica &
['unica che cura o cerca di curare la causa della stenosi. A parte la terapia dell'angina che mira a migliorare
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I'afflusso di sangue con vasodilatatori e a ridurre il fabbisogno con i beta bloccanti che riducono la frequenza, la
pressione,le componenti del lavoro cardiaco (terapia acuta), la terapia in paziente con cardiopatia ischemica e
quella causale, quella patogenetica: quindi farmaci ipoglicemizzanti, farmaci iperternsivi e cosi via. La PTCA e il
bypass non sono terapie causali, sono terapie “sintomatiche”: cioé noi andiamo da una parte a prevenire
I’evento ischemico e dall’altra miriamo a garantire un futuro senza recidive di sindromi coronariche, e lo
facciamo in due modi diversi a seconda se decidiamo di ricorrere all’ uno o all’altro metodo. La “filosofia” della
PTCA e: questo vaso si € ristretto in un punto e quindi lo vado ad allargare in quel punto e lo riporto ad un
diametro compatibile con una buona irrorazione a valle, quindi vado a trattare quella stenosi (e solo quella) in
quel vaso. Col bypass, invece, non mi importa se a monte di dove vado ad impiantare il bypass la coronaria ha
una, due o tre stenosi: la terapia e riportare sangue a valle delle stenosi importanti che ha il paziente, quindi
vado a re-irrorare il sistema coronarico a prescindere dalla malattia,infatti la malattia continuera anche dopo
I'intervento ma nel caso del bypass non miimportera se a monte la coronaropatia € peggiorata. Anche in caso
di angioplastica la coronaropatia puo continuare: essa ,infatti, potra svilupparsi in altre sedi ma anche nella
sede target dell’ intervento, venendosi cosi a manifestare un nuovo episodio ischemico. Nel paziente trattato
con bypass se la malattia progredisce nella sede dove c’era gia quando abbiamo avuto indicazione al primo
intervento cosa succede? Nulla! Perché a valle c’e il bypass che protegge il miocardio. Il problema € se si crea
una nuova stenosi a valle dell’anastomosi o all’interno del graft che abbiamo utilizzato (se I'anastomosi & fatta
bene e non si crea una forte turbolenza di flusso e difficile che nasca da zero una stenosi a livello del graft).
Paradossalmente se a monte dell’anastomosi la stenosi peggiora il bypass funziona meglio perché c’é¢ meno
competitivita tra il flusso che arriva attraverso il graft e quello che passa normalmente attraverso il vaso
stenotico, quindi c’e meno turbolenza a livello dell’anastomosi. Quindi le differenze filosofiche che
fondamentalmente orientano sul trattamento da adottare sono queste. Inoltre bisogna considerare non solo il
vaso coinvolto e il numero delle stenosi, ma anche a che livello il vaso e stenotico: perché una stenosi
prossimale puo essere trattata con PTCA, una distale & molto difficile che venga trattata. Una stenosi che
coinvolge I'origine di un vaso collaterale, quindi ad esempio una stenosi dell’arteria ottusa marginale con una
stenosi che coinvolga in parte I'arteria circonflessa come facciamo a trattarla con la PTCA? Dovremmo andare a
dilatare una placca che non sappiamo se poi si disloca nella circonflessa. Viceversa possiamo fare un’ulteriore
considerazione : se, ad esempio, piantiamo un stent nella circonflessa potremmo occludere |'origine dei vasi
collaterali che da essa originano. Le stesse considerazioni vanno applicate su tutti gli altri vasi. Se il cardiologo
emodinamista ipotizza che con un’angioplastica in quella data sede puo far danno perché c’e I'origine di una
collaterale importante decide di affidare il pz al chirurgo che provvedera alla rivascolarizzazione con bypass.
Quindi una stenosi prossimale deve essere trattata con PTCA, ma non deve essere all’origine di collaterali
importanti e non deve essere una stenosi troppo lunga perché da studi € emerso che se si tratta con PTCA una
stenosi troppo lunga il rischio di recidiva aumenta.

Torniamo al bypass aorto-coronarico scendendo nei dettagli tecnici.

Si utilizza un vaso che porti il sangue dall’aorta alla coronaria, che funga cioe da condotto per saltare la stenosi
e portare flusso a valle di essa. Il vaso piu utilizzato come graft sono la vena grande safena che giace sulla faccia
mediale dell’arto inferiore, sia a livello di coscia sia a livello di gamba. Un’altre vena che viene utilizzata & quella
cefalica, ma & molto raro il suo utilizzo. Invece un altro vaso usato frequentemente € I'arteria mammaria
interna sx. Altre erterie che si possono utilizzare sono la mammaria destra, quella radiale, la
gastro-epiploica(raramente) e I'epigastrica inferiore(quasi mai).

Come di preleva la v. grande safena? Deve essere isolata con incisioni multiple di gamba ed eventualmente
coscia (dipende dalla lunghezza del graft che ci occorre per il bypass). Le incisioni multiple hanno il vantaggio di
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aver minor rischio di infezione e una guarigione piu semplice. Oggi € possibile anche prelevarla in endoscopia,
quindi facendo un piccolo “segnetto”, come si fa quando in chirurgia vascolare con la safectomia terapeutica
per la cura delle vene varicose, a cielo coperto, estirpando letteralmente la vena dalla gamba del paziente. In
realta in quel caso si puo fare perché si tratta di una vena non funzionante. In cardiochirurgia,invece, lo
facciamo con un endoscopio che di permette di osservare il decorso sottocutaneo della vena e quindi di legare
e recidere le collaterali. Quando andiamo a togliere la safena dall’arto inferiore non ci sono ripercussioni
sull’arto inferiore perché il sistema venoso & sempre ridondante, soprattutto negli arti. Quindi tutti i vari rami
comunicanti possono vicariare la funzione della safena che abbiamo esportato. Il pz portera una calza elastica
dopo l'intervento in modo da aiutare la pompa muscolare, quando cammina, al drenaggio del sangue dalla
periferia verso il centro. Cosa bisogna fare affinché quella vena che abbiamo prelevato diventi un bypass aorto
coronarico? Invertirla (perché ci sono le valvole) e impiantarla prossimalmente sull’aorta ascendente e
distalmente sulla coronaria a valle della stenosi(viene tagliata I’estremita distale della vena in modo da formare
una sagoma a becco di clarino e aumentare cosi la superficie su cui effettuale I’anastomosi) in modo da
mandare il flusso dall’aorta alla coronaria. L'anastomosi viene praticata con sutura continua utilizzando filo in
polipropilene di piccolo diametro (6-8/0, praticacamente un capello), naturalmente si utlizzano occhiali che
ingrandiscano di 3-4x il campo operatorio. L'anastomosi prossimale in genere si effettua dopo quella distale in
modo che sappiamo che sappiamo che abbiamo impiantato li il bypass (sulla coronaria) e dobbiamo vedere Ia
lunghezza che deve avere il bypass per arrivare sull’aorta. Quando abbiamo deciso la lunghezza, pratichiamo un
foro sull’aorta ascendente (si incide con bisturi e poi si trasforma questa incisione in un foro con un punch) e
infine anche qui si pratica I'anastomosi con incisura continua.

L'altro graft spesso utilizzato e I'arteria mammaria interna. La grossa differenza nell’utilizzare la mammaria
interna rispetto alla v.grande safene qual &? La differenza funzionale & che trattandosi di un’arteria e non di
una vena, |'arteria femorale & gia abituata al flusso arterioso, flusso che rispetto a quello venoso & pulsatile, € a
pressione elevata ed & fortemente ossigenato, e tutti questi fattori generano sull’endotelio importanti risposte,
risposte che nella vena (utilizzata come graft arterioso) consistono in una progressiva arterializzazione della
vena: il muscolo liscio ricevera segnali dall’endotelio che non comporteranno un’ipertrofia. Purtroppo pero
proprio la progressiva disfunzione endoteliale rappresenta un ottimo target per la formazione di una placca
aterosclerotica. Quindi tutte le modifiche a carico dell’endotelio e della tonaca media che si avranno a livello
del vaso venoso rappresentano un meccanismo fisiologico (o meglio parafisiologico) ma allo stesso tempo
anche patologico (per la riduzione del calibro in seguito ad ipertrofia e per la suscettibilita alla formazione di un
ateroma). In soldoni: i graft venosi sono destinati a durare meno.

Usando come graft un vado arterioso, in questo caso la mammaria interna, tutta la problematica gia esposta
non sussiste perché |'arteria non andra incontro ad alterazioni e il rischio di avere placche a questo livello cala o
comungque si concretizza piu tardivamente. Questo in clinica significa che il pz avra meno rischi di andare
incontro ad ulteriori eventi ischemici. Nella maggior parte dei casi bisogna effettuale piu bypass, quindi in
genere si utilizzano sia condotti arteriosi che venosi durante lo stesso intervento ma si preferisce impiantare la
mammaria interna sull’arteria discendente anteriore (il rampo piu importante) perché da complicanze molto
piu tardive. Alcune Scuole preferiscono utilizzare solo graft arteriosi anche in caso di bypass multipli: in questi
casi si ricorrera ai rami elencati precedentemente.

La mammaria interna si preleva dalla faccia inferiore dell’ arcata costale, a livello delle articolazioni
condro-sternali, dove decorre al centro di due vene satelliti. Esistono due modi per prelevare la mammaria:
1-come graft peduncolato: viene prelevata con tutto il suo peduncolo vascolo-nervoso, cioé con tutto il tessuto
connettivo che vi & attorno e che amche include le vene satelliti;
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2-come graft scheletrizzato, cioé solo I'arteria (essendo meno imbrigliata, quando la preleviamo in questo
modo risulta piu lunga. Secondo alcuni il graft scheletrizzato riduce il rischio ostruttivo a carico dello stesso.
Per il prelievo si divarica principalmente il lato sinistro della gabbia toracica(dove é presenta il vaso) cosi da
renderne pil accessibile la faccia interna e facilitare il prelievo, che verra effettuato con elettrobisturi.

Un vantaggio dell’utilizzo dell’arteria mammaria interna € che non bisogna fare una anastomosi prossimale in
quanto I'arteria & gia legata alla succlavia, quindi si ha un bypass aorto-succlavio-coronarico. Ricordo che
I'incisura a livello di quella che sara I'estremita distale del graft si effettua prima che la mammaria interna dia i
suoi rami terminali:a.epigastrica superiore e a.pericardico-frenica.

La rivascolarizzazione € un intervento a cuore chiuso e non a cuore aperto perché non apriamo nessuna cavita
cardiaca, quindi se c’e una quantita di aria che entra nel cuore & una quantita irrilevante che penetra attraverso
le coronarie quando andiamo a divaricarle per I’anastomosi. Questo ci permette di non utilizzare la CEC, che
normalmente serve a poter lavorare dentro il cuore, nelle cavita cardiache, senza il sangue a complicare
I'intervento. Esiste quindi una tecnica che ci permette di effettuare un intervento di bypass off-pump, senza
CEC, a cuore battente. Attualmente non si sa se esistano dei vantaggi concreti nell’ effettuare questo
intervento off-pump piuttosto che quello a cuore fermo, tuttavia un vantaggio puo essere che non bisogna
utilizzare soluzioni cardioplegiche.

Dal punto di vista tecnico, bisogna lavorare su di un cuore che non & esangue ma esistono degli shunt, dei
tubicini che si inseriscono all’interno della coronaria in modo che continuano a far passare il sangue nella
coronaria stessa ma questa e aperta. Quello a cui non possiamo ovviare ¢ al fatto che il cuore si muova: si puo
stoppare soltanto quella piccola zona di cuore su cui stiamo lavorando con dei braccetti meccanici, chiamati
stabilizzatori, dotati di ventose che aderiscono, mediante un sistema di aspirazione, all’epicardio e lo tengono
fermo.
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Cardiochirurgia, Lezione 5 Grazie ad
Proff. Penta de Peppo, 9/12/2013 Antonio Somma

DISSECAZIONE DELL'AORTA

Oggi parliamo di una patologia dell'aorta. L'arteraorta ha delle sue caratteristiche speciali
rispetto ad altre arterie, cioe & un’arteria fondatalmente di tipo elastica, infatti la sua tunica
media rispetto alle altre arterie di costituzionaseolare, e quindi ricche di cellule muscolari
invece ricca di fibre elastiche. c’é certamentgiasenza di cellule muscolari, , ma prevale la
ricchezza di tessuto elastico. Questo si vede irtagtho istologico, a sinistra qui c’e un’arteria
periferica, e a destra l'aorta. La tunica mediaghasta differenza importante.Ricchezza di fibre
elastiche. E questo vedremo che ha un valore ameltee patologia particolare . L’aorta svolge una
funzione di sistole-distole, dove c'e la dilatazor il ritorno in diastole che contribuisce
naturalmente all’onda diastolica, all'onda pressoria patologia di cui parliamo oggi € la
dissecazione dell'aorta, che origina dalla lacemnaidell’intima. Questa lacerazione dell'intima ,
come vedete nelle due diapositive, costituisceporéa di ingresso. Stiamo parlando di un’arteria,
di un tubo pieno di liquido, sotto pressione. Quind porta di ingresso determina l'ingresso di
sangue nella compagine della media, e si vieneydgua formare un ematoma nella media stessa
scompaginandola. Appunto ci ricordiamo che stiaradgmdo qui di situazioni di sottopressione.
Ma nel caso del flusso ematico questa non € unssipree sana, c’e una progressione di flusso
ematico a progressione anterograda. Quindi stematoena che si forma nello spessore della parete
€ un ematoma che ad ogni battito sistolico ricemeimpulso alla progressione anterograda. E’
naturale nella forza delle cose. Quindi, qua sievbdne con questa indicazione della freccia che
nella lacerazione intimale ,formato I'ematoma, hatodadito allematoma, c’€ poi l'impulso
pressorio sistolico che spinge anterogradamentstgs#uazione di scompaginamento della media
di cui abbiamo parlato lungo il decorso al vasor@usi vengono a formare due lumi, uno € il lume
vero,interno, quello normale, fisiologico, e l'alté questo lume falso che appunto si costituisce pe
lo scompaginamento della tunica media e notatetchél lume vero e il lume falso c’@ una
membrana limitante che si viene a costituire eech@ flap costituito dall'intima. Oggi ci interessa
la lacerazione dell'aorta toracica ed € li che aifica nel caso della dissecazione dell’aorta, la
lacerazione. L’aorta toracica pud essere ascenaestendente. In questa fotografia € illustrata la
lacerazione nell'aorta ascendente, all’inizio @gallta ascendente. E’ uno dei casi piu comuni e qui
si vede come quest’'ematoma, appunto nell’aortanasrge € poi una situazione dinamica che va a
progredire distalmente. La progressione distaleegza limite perché non c’e un freno alla
formazione di questo falso lume. Una volta checsingpagina quest’arteria e una volta che c’e
appunto la pressione sistolica a ogni battito,rierun freno, per cui la progressione € senza lieniti

si svolge lungo la lunghezza dell'aorta fin versmita addominale e puo continuare anche oltre la
biforcazione iliaca, nelle arterie iliache, nellgeaie femorali. Quindi non c’é un freno a questa
dissecazione dell’aorta. In questa diapositiva édi@mo anche in senso trasversale ,non solo in
senso longitudinale. Vediamo bene quello che abbiaetto prima. Si forma,dunque, il falso
lume,che €& in posizione trasversale. Questi due, liimero lue e il falso lume sono separati da
guesta membrana che e appunto l'intima scollatdadalla media e avventizia. Questa e
un'immagine tridimensionale della risonanza dovevesie bene appunto come il falso lume si

sviluppa lungo tutta la lunghezza del vaso ,noruciéimite distale ma puo anche fermarsi prima di
1
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andare nell’aorta addominale,questo falso lume. WMbhbligatorio che vada per forza all' aorta
addominale e femorale, pud anche fermarsi primmecpu0 progredire. Questa & un’animazione
presa dal New England Journal, che e il testompjportante di medicina internazionale che esiste e
che fa vedere bene che la lacerazione questa motiae nell'aorta ascendente ,ma € nell’aorta
discendente. Quindi, fa vedere come si forma quidso lume e come progredisce distalmente.
Questo falso lume molte volte ha una porta di nieiggo ,c’é una porta di uscita del falso lume che
riporta il sangue nel lume vero dell’aorta . Spesiseerifica questa porta di uscita del falso lume
,come illustrato per esempio qui nell’aorta addaat@ndistale ci puo essere un rientro di questo
falso lume nel lume vero. Questa € un immaginectheostra questo che abbiamo detto . Questa e
un’aorta sezionata trasversalmente ,dietro c'@dre, quindi & I'aorta ascendente. Si vede bene la
lacerazione , cioe la porta di ingresso nell'intim@uesto spacco € appunto la lacerazione
dell'intima e da qui si infiltra il sangue per amea costituire il falso lume nella tunica media ch
viene scompaginata. Stiamo vedendole le cose Walliacuore sta dietro,l'aorta € completamente
sezionata, questa e la radice aortica, qui der&dacvalvola aortica e appena sopra la valvola
aortica si € verificato questo strappo dell’intingaiesta porta di ingresso che ha dato inizio alla
dissecazione.Anatomicamente l'aorta € suddivisavan segmenti,c’é l'aorta ascendente ,che
costituita dall’aorta ascendente e dall’arco, caedgine ai vasi del collo , carotide, succlavine

fa parte del tratto che noi definiamo come aortzeadente Subito dopo l'arco , subito dopo il
distacco dell’arteria succlavia di sinistra, chBuétimo dei vasi del collo, dell’arco, inizia I'ata
discendente ,qui illustrata in azzurro e l'aortscéndente, I'aorta toracica discendente arrivadino
diaframma . sotto viene poi definita come aortaoadidale che si va a biforcare nelle due arterie
iliache. Questa differenza anatomica ha naturalenent significato molto importante ai fini poi
della prognosi. In questo punto qui di divisione ltarco dell’aorta di passaggio diciamo dall’arco
dell'aorta e I'aorta toracica discendente c’é isidoletto istmo, € una regione dell'aorta che ha una
certa fissita, perché qui come struttura anatomééicolare che tiene un po’ ferma l'aorta, diciamo
aderente al resto delle strutture, c’é il legamearterioso, il residuo di quello che era il dodio
Botallo, si € involuto, e diventato un cordone ditico e questo cordone fibrotico tiene ancorata la
parete dell'aorta alla polmonare sottostante, pehictiera il dotto di B. quella € la soluzione,anel
dall’aorta alla polmonare o meglio dalla polmonatéaorta nel caso della circolazione fetale.
Quindi, questo legamento arterioso che in questa obe definiamo dell'istmo, € una zona che é
relativamente fissa di quest'aorta,fissa rispett@rao dell’aorta , e all'arco ascendente da una
parte e l'aorta toracica discendete dall’altra @afinche questo ha poi un’importanza fondamentale
in considerazione patologiche. Quanti tipi di dessmone ci possono essere? Non € una
classificazione anatomica sterile,ha un significatgortante per la prognosi .La dissecazione
dell'aorta viene classificata non in base a quetia € la sua estensione lungo la lunghezza de) vaso
perché abbiamo detto che questa estensione puce esgébile , limitata a un tratto ,progredire
distalmente e anche fin oltre la biforcazione diaMa classificata in base a dove € presente ta por
di ingresso, il primo momento della dissecazionguello piu importante ai fini della sua
classificazione, cioé la lacerazione dell'intimaplorta di ingresso. A seconda di dove é local&zat
guesta porta di ingresso si verifica una situazidme noi andiamo a catalogare in un certo modo e
che avra poi un significato diverso nella sua exiolbe. In questo caso e rappresentata una
lacerazione,una dissecazione nell’aorta ascengeossimale.come abbiamo visto nel filmato,poco
sopra la valvola aortica,nel tratto ascendents,dra creata la lacerazione. L’ematoma che sidorm
in questa radice aortica progredisce distalmenter lpnghezza variabile. Questa dissecazione
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aortica e definita dissecazione di tipo A. Pernileme questa sigla possiamo dire che A puo stare
per Anteriore, quello e il suo significato,ma cuta a ricordarlo perché l'aorta ascendente
nell'arco,nel torace, sono anteriori rispetto alita toracica che scende giu,aderente alla colonna
vertebrale. Quindi l'aorta ascendente e l'arco sameriori, il resto €& posteriore. Questa
dissecazione nell'aorta ascendente si chiama diggete di tipo A,questa lacerazione dell’aorta, da
origine a una dissecazione di tipo A. e puo aveegmiome illustrato in questa diapositiva, nel primo
tratto dell’aorta ascendente ,ma in anche in gasilgratto di quella che abbiamo definito essere
'aorta ascendente,cioe ascendente e A .Anche facémazione fosse qui 0 qui in questo punto
nell'arco dell'aorta,sarebbe sarebbe sempre unseckgione di tipo A. Se invece la lacerazione
dell'intima avviene dopo la succlavia di sinistigyindi dopo l'arco, dopo la regione che noi
abbiamo definito dell'istmo, dopo la succlavia ohistra e all'inizio dell’aorta toracica discendent
allora questo da luogo a una dissecazione che eéiniamo di tipo B, secondo questa
classificazione di Stanford che oggi adottiamo.rbbvo la progressione di questo falso lume,
dell’ematoma e del falso lume, possono esserensosanterograde senza limite, non c’e un limite
fisso, puo progredire distalmente per varia lunghgz sempre una dissecazione di tipo B ,perché
andiamo sempre a vedere il punto di origine,ciokadarazione iniziale dell'intima. Qui si capisce
che la progressione € essenzialmente anterogradeetrograda. Una certa quota di retrograda che
va quindi a cogliere anche I'arco con 'ematomarmene prevalentemente anterograda .llmotivo
'abbiamo detto prima, cioe I'impulso sistolico gro sistole pressorio anterogrado che spinge in
avanti questa lacerazione , questo scompaginanuail® media. Poiché le cose non sono mai
semplici, la classificazione di Stanford di tipoeAB si associa a un’altra classificazione che puo
essere ugualmente adottata, e si definisce comeéEDHB1,2 e 3.In realta ci basta ricordare che la
Debechi 1 e 2 per i primi due tipi sono il tipo lAlltimo tipo di Debechi, il tipo 3, € il tipo B. iGe

le prime 2 rientrano nel gruppo A , l'ultima di D&thi , la terza,nel gruppo B. Il senso di questa
Debechi é: distingue 1 e 2 a seconda di quantogredito I'ematoma,cioé il falso lume. Nel caso 1
guesto falso lume e progredito distalmente neltadoracica discendente e anche oltre, non ci
importa quanto oltre. Nel caso 2 ,e questo € un oadto meno frequente, molto piu raro, questo
falso lume si € limitato a svilupparsi 'ematomargli, nella regione dell’'aorta ascendente ,dove c’e
stata la lacerazione. Questo & un caso poco frégugia fortunato nella sfortuna per il paziente,
perché e come se la patologia rimanesse limitatheanei suoi sviluppi anatomopatologici , in
guella regione iniziale dove c’e la lacerazioneir@udebechi 1,2e3 , Stanford A e B.l tipi 1 e 2
sono di tipoA.

Perché si verifica questa lacerazione? Qual edgbstio che pud essere appunto interessato da
guesta patologia?Innanzitutto c’é la solita arsmierosi,che determina una degenerazione delle
tuniche vascolari , delle intime vascolari , quiratiche nel caso dell’aorta , I'arteriosclerosi
dell'aorta determina una degenerazione della nataléintima e questo naturalmente € un punto
iniziale possibile di quella che é una laceraziad@l'intima stessa .Quindi arteriosclerosi,
degenerazione arteriosclerotica, cioe l'effetto lidegni che passano, legato all'eta. C'é anche
un’altra eziologia importante che é di tipo degatigo diverso, la degenerazione mixomatosa,cioe
una necrosi cistica della media, che particolaregmesente in alcuni soggetti che hanno tutte le
stimmate della sindrome di Marfan comunque pu0 resggesente con una caratteristica
indipendente di quel soggetto anche senza le exédehe vedremo della sindrome di M. e che é
legata questa degenerazione a una degeneraziotessigto elastico,cioe a una anomalia del tessuto
elastico di quell'individuo. Sappiamo che questataadia la media costituita in gran parte da
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tessuto elastico ,quindi un’anomalia strutturaleuksto tessuto elastico che espone il soggetto a u
piu facile cedimento della struttura media,quindina situazione favorevole per la dissecazione. A
gueste due patologie, arteriosclerotica e degewayai associa come concausa anche in effetti
Spesso una ipertensione. E qua il motivo € intoitstiamo parlando di un tubo sottopressione e,
quindi,chiaramente piu alta € la pressione e pgalala possibilita che questa pressione induca una
lacerazione della tunica di contenimento. In uttioma eziologia infettiva che oggi quasi non esiste
piu. C’erano delle duetiche, la radice aorticaintaressata da un processo infettivo aortiticéanel
due ,che con un <progetto aortico degenerativoigpedeva queste tuniche naturalmente alla
lacerazione .questo € un soggetto che ha la siredddidl. cioé qua si capisce bene l'importanza di
guesta anomalia strutturale congenita delle fibastiehe, dell’elastina e, quindi, questo interessa
tutte quelle regioni dove sono particolarmente gmédibre elastiche e tessuti elastici. Quindi per
esempio le articolazioni, le dita hanno uno svilupparticolare in lunghezza, le articolazioni sono
molto mobili,c’é una lussazione del cristallinogchiene mantenuto in sede dalle fibre elastiche,c’e
la scoliosi, la lordosi della colonna vertebrale;’® una situazione che abbiamo gia conosciuto a
livello cardiaco, quello del prolasso della valvataitrale perché anche li c’era nel prolasso
mitralico causa di insufficienza mitralica, una degrazione del tessuto elastico nelle corde e nello
spessore dei lembi che determinava appunto I'gdlorento delle corde tendinee e il prolasso e
linsufficienza mitralica .e c’eé nel caso che citdressa oggi, una dilatazione della radice
aortica,cioé questa regione dell’aorta che é padimente soggetta a cedere sotto la pressione per
deficit della sua consistenza elastica, € la radioetica,questo tratto prossimale,che qui
diventa,praticamente come una pera ,il bulbo sitaliprogressivamente. Questa dilatazione,che si
vede meglio qui ingrandita,questa dilatazione deltiice aortica di per sé non € sintomatica se non
guando arriva a dare un’incontinenza della valvQlaando abbiamo parlato di insufficienza aortica
anche,oltre che di insufficienza mitralica, abbiadetto che I'insufficienza aortica ci puo essere se
c’eé una dilatazione dell'anello e della radice martc’é un aneurisma di questa radice aortica .
guesto e un caso dell’aneurisma della radice @or@a di per sé questa dilatazione puo divaricare
le commissure della valvola aortica e,quindi,deteare un’incontinenza centrale perché lembi in
diastole non riescono piu a collabire bene traodh Lma ancora non siamo a una dissecazione. La
dissecazione avviene qui molto piu facilmente ecgpcemente che nel resto della popolazione
perché questa situazione € molto soggetta a uraaldone dei tessuti perché quello che ha
determinato la lacerazione della radice € propnia debolezza della parete aortica e in particolare
con una compromissione delle sue capacita elasti@hedi, questo predispone a una dissecazione
in eta precoce, giovanile. Una volta che si e ie&id questa situazione cardiaca, abbiamo
considerato perché si verifica ,quali sono i quadidtomo-patologici che si possono sviluppare in
seguito a questa lacerazione, ma a che cosa andli@ontro,quali sono le conseguenze , qual € la
prognosi e qual & poi il nostro atteggiamento cbiebéamo avere di fronte a questa malattia. La
prima complicanza,anche questa e owvio e intuitvohe una volta che si & formato I'ematoma c’e
un’unica parete esterna nella struttura del vase d@blimita questo ematoma . questa ultima
struttura che delimita 'ematoma e I' avventizidadventizia € una delle tre tuniche che non e
adatta a contenere una pressione,un fluido sottesfmne, perché €& una struttura che ha una
consistenza molto scarsa , non € elastica, quiodi ma le caratteristiche idonee. E’ riuscita a
contenere questo ematoma per un certo tempo ma @ipoi, piu prima che poi si rompe anche
guesta avventizia . Nel momento in cui si rompgJé&ntizia c’e 'emorragia esterna, l'aorta va a
perdere liberamente al di fuori e dove perde? Allgui ci rifacciamo alla classificazione dell’aorta
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che abbiamo visto prima. Ci sono tre regioni dous perdere. l'aorta ascendente, l'aorta
discendente e 'addominale. Se la rottura completta parete si verifica nella regione dell’aorta
ascendente, oltre al mediastino, abbiamo ancheritgrdio, perché il pericardio nel suo foglietto
esterno va a ricoprire anche il primo tratto delfta ascendente . E quindi una rottura del tratto
iniziale dell'aorta ascendente va a rompersi demtropericardio. Si forma un ematoma nel
pericardio e questo significa tamponamento cardi@@ il tamponamento cardiaco che si sta
verificando, nella stragrande maggioranza dei &si¢’é la rottura completa € un tamponamento
acuto, non da tempo al paziente per la sopravvaiema tamponamento acuto sotto una pressione
di quella sistolica significa la morte improvvisilolto spesso ci puo essere una lacerazione
parcellare dell’'avventizia e questo lo vediamo geaempre quando c’é una lacerazione dell’aorta
ascendente, che non € una rottura completa, checpa trovare sangue nel pericardio, perché gia
c’é una infiltrazione di sangue parcellare, ma moita rottura completa. La rottura completa
significa morte improvvisa. Se c’e rottura dell'&#otoracica discendente, questa aorta si rompera
nella pleura e ci sara un emotorace, cioe lotsynento nell’aorta, nella pleura, un emotorace , d
nuovo c’é la morte improvvisa, rapida e questo arsgc’e poi una rottura nell’aorta addominale e
quindi nel cavo addominale. Le zone piu frequentiottura sono queste qui, I'aorta ascendente e
l'aorta toracica discendete, la rottura completgumdi c’e la morte , il tamponamento cardiaco o
emotorace. Questa € la prima complicanza e didrarquesta complicanza non c’e tempo, c’é ben
poco da fare. Un’altra complicanza € quella di agaolosione dei rami collaterali dell'aorta. Questi
si occludono, come vediamo in questa diapositieaghpe il falso lume , che si € sviluppato, li dove
inizia un ramo collaterale, questo falso lume chaida parte e dall’altra pud andare a schiacdiare i
lume vero e, quindi ,occludere I'origine del ranwlaterale. Pud addirittura come nella regione di
destra, questo falso lume puo andare a coinvolgargletamente I'origine del vaso collaterale ed
escluderlo assolutamente dalla circolazione, arskrache il falso lume entri  nel vaso o si vada
addirittura a sovrapporre all’origine. In ogni case comunque 'occlusione del ramo collaterale.
Quali sono i rami collaterali dell'aorta?Partendal’dnello aortico, nella dissecazione di tipo A
guesto ematoma e falso lume si possono sviluppagartre dall’aorta ascendente, quindi
praticamente dall'anello aortico. Quali sono i viadliaterali? Qual € la prima che si potra occleder
in senso di progressione?Le coronarie, perchéii gasonari sono i primi , dopo le coronarie i vasi
del collo, quindi le arterie succlavie, le caratipoi nell’aorta toracica discendete ci sono |lerast
intercostali , ma i la rete collaterale delle motestali € tale che anche se si occludono deleiart
intercostali, conseguenze non ce ne sono.Mentte isdiaframma ci sono degli altri tronchi aortici
collaterali importanti: le mesenteriche, istmo aeti, le arterie renali.Quindi, I'occlusione di
ognuno di questi rami collaterali, che avviene nesgnza di questo falso lume, determina una
conseguenza su un organo e questa conseguenzsaalalle coronarie € I'ischemia, naturalmente
acuta, che si traduce in un infarto del miocardigl, caso della carotide € un ictus, un ictus che
significa perdita di coscienza (cade per terra @erdnoscenza istintivamente perché non é una
ischemia transitoria, € una ischemia acuta perntanen ictus importante. Le succlavie possono
dar luogo a un’ischemia pure dell’arto superioeetmesenteriche danno luogo a un altro infarto, le
mesenteriche superiori in particolari danno origameun infarto intestinale. Tutte queste sono
conseguenze immediate gravi. Nel caso delle anteniali c’eé un’insufficienza renale acuta perché
anche li ci puo essere un’ischemia renale acutai @gano di questi che stiamo dicendo, puo
essere soggetto, PUO’, non deve, essere soggettwoaclusione della sua origine e andare
incontro a un infarto e questo e un’altra complEaimportante. In questa angiografia vediamo
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appunto la occlusione di un’aorta carotide, si vieelee che c’é un restringimento da parte del falso
lume, che & prolungato nel ramo collaterale, c’@astringimento della carotide. Altra complicanza
nell'aorta ascendente, qui c’e la valvola aortioa e sue commissure che sono attaccate all'intima.
Ma noi abbiamo detto che c’e la lacerazione e falo visto in quel primo filmato e abbiamo
visto che questa lacerazione presenta uno scoltandeli’'intima, quindi ¢’é un collasso, un crollo
della struttura che mantiene le commissure dellolea aortica. La conseguenza €: un prolasso del
lembo valvolare aortico acuto, che significa ingigihza aortica acuta. Quindi questa e un’altra
conseguenza. Per quanto riguarda la radice aoviiéapossibilita di infarto miocardico, possikalit

di un’insufficienza aortica acuta. Questa € un’eafig che fa vedere i lembi valvolari, in un
paziente che ha avuto questa dissecazione.A sirg&ril ventricolo sinistro e a destra c’'e I'aorta
ascendente e qui c’é la valvola aortica. Si vedoeoe questi lembi che sbandierano in sistole e
diastole avanti e indietro perché non hanno pisodtegno delle commissure che sono appunto
attaccate alla intima che e crollata. Se il pagemn muore subito, si verifica una situazione di
aneurisma cronico e questa complicazione riguargeaiticolare le complicanze dell’aorta toracica
discendente, complicazioni di tipo B, dell’aortaacica discendete. Se non c’é la morte c’é una
cronicizzazione di questo aneurisma che si é watidi con la formazione di coaguli di varia
estensione all'interno di questo falso lume, in pagte c’e coagulo e in una parte c’e ancora flusso
ematico e questa regione e soggetta a una dilamzmwogressiva, quindi un aneurisma che
progressivamente diventa cronico e sempre piu espaRer es questo € un aneurisma che é
diventato cronicamente nel tempo sempre piu espangd ad interessare tutta la regione aortic.
Quindi é I'unica complicazione cronica di una dissgone che non ha portato alla morte acuta, che
in genere € una dissecazione di tipo B o di tipa3ui lacerazione & dopo I'istmo, dopo l'origine
della succlavia di sinistra, nell'aorta toracicaadindente. In conclusione le complicazioni sono: la
rottura e la morte per tamponamento o emotoragesulfficienza aortica per il prolasso delle
cuspidi, occlusione dei rami collaterali dell'aorfzartendo dall'infarto del miocardio fino
all'ischemia intestinale e renale. Naturalmentgyud essere anche un’ischemia degli arti inferiori,
come c’é stato degli arti superiori, perché anehdue iliache e le femorali sono dei rami colldtera
dell'aorta. Quindi, la stessa iliaca e la femorstdtostante si possono occludere e c’'é l'ischemia
degli arti inferiori. Cronica e la dilatazione amematica di questo ematoma. La insufficienza
dell'aorta e I'occlusione delle coronarie con indadel miocardio sono due complicanze che di per
sé ci fanno gia capire che stiamo parlando di dagene di tipo A. Quindi gia ricaviamo
un’indicazione di tipo clinica. Il paziente che ha’insufficienza aortica o che ha i segni di
ischemia, di infarto sull’elettrocardiogramma, se uUma dissecazione, ce I'ha di tipo A, perché é
andata ad interessare la radice aortica.ll quadra che ci troviamo davanti € molto importante.
Ora andiamo a vedere cosa dobbiamo e possiamolfaygadro clinico € acuto. Allora non ci
troviamo di fronte a una patologia lieve, ma graela un quadro sintomatologico acutomolto
evidente. E’ un dolore. Poi questi dati li ritrogaui libri. E un dolore acuto, violento, toragicbe
puo essere confuso con quell’altro dolore acutolewito, permanente toracico che & linfarto del
miocardio. Ha delle sue caratteristiche un po’ digee un dolore piu di tipo lancinante che di tipo
costrittivo, che tende ad andarsene indietro, versgpalle, a causa del decorso dell’aorta. Quasi
guesto dolore puo seguire l'andamento anatomicda debttostante aorta, man mano che
progredisce la dissecazione, quindi il dolore tiptpo di pugnale nelle spalle, pero il dolore nella
sua localizzazione e caratteristiche e variabileeqgualita, non come intensita, perché € sempre un
dolore forte, violento, acuto, non & un dolorindadoretto. Si associa alla presenza di altri sintom
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che sono legati alle possibili complicanze. Sela’ettura il paziente muore, non arriva alla n@str
osservazione. Se invece c'e l'ischemia di un orgatlora arriva alla nostra osservazione e la
sintomatologia puo essere un’ischemia di un amindj una parestesia, un dolore, una impedenza
funzionale di un arto, sia superiore che inferi@epuo essere un ictus cerebrale, qui il paziénte
sbattuto per terra e sta in coma ed € ancora fiidildi identificare la situaziuone perché il pazie

e in coma, per le conseguenze di quello che abbietto.ci pud essere un tamponamento ma se
€sso € acuto, da rottura, determina la morte inyisay se parcellare potrebbero ancora esserci dei
segni clinici del tamponamento cardiaco. | segmi iphportanti sono: il dolore e possibili segni
legati alle complicanze. Il soggetto si presentamo stato di sofferenza acuta, con tutti quegli
elementi di attivazione adrenergica che sono suitmme, pallore, € un paziente molto sofferente.
E’ una cosa sempre presente. Nel nostro esamdiwbidbbbiamo individuare, prima di tutto lo
stato di sofferenza acuta, c’é una patologia magggrave, uno stato di sofferenza acuta, se c'e |l
coma non possiamo che constatare il coma, ma legde con I'esame obiettivo abbiamo degli
elementi che diventano fondamentali che ci accendioresta il campanello di allarme. E quando
facciamo I'esame obiettivo il primo segno e vedgelsi. O il paziente € sbattuto per terra, oista
coma o e sofferente, noi vediamo i polsi. | poigpa@ssono dare un’indicazione: se c’e asimmetria o
assenza di polso, perché i rami che vanno agliiarparticolare quello superiori che sono per noi
piu facili da identificare, possono essere occlafipra possiamo avere iposfigmia di un polso
radiale. Questa pud essere 0 una assenza o urfaynmpas pero la sua caratteristica € che nel
confronto con I'altro polso collaterale c’e la @ifénza, quindi vediamo un polso radiale che siesent
bene , normale, l'altro non si sente bene. Lo stges le femorali, una batte bene, 'altra si sente
meno. L’asimmetria dei polsi € una spia molto imtgote nellesame obiettivo di fronte a una
patologia del genere (dissecazione dell’'aorta).Pauscultazione, del cuore, del torace.
Anteriormente al torace auscultate un soffio duffisienza aortica. In fase diastolica mettiamo lo
stetoscopio lungo la parasternale sinistra e s spesso bene un lungo soffio diastolico
aspirativo che non dovrebbe esserci, pero questepza dei due battiti, i due toni non sono netti e
guesto soffio aspirativo, si accende la lampadéana patologia aortica che ci fa pensare alla
dissecazione dell'aorta ascendente. Se poi c’éaumpdénamento allora c’é ipotensione, c’é la
congestione venosa sistemica, le giugulari turgdgnfie, perché c’e il tamponamento cardiaco,
che non é stato ancora acuto ma parcellare quettara potremmo avere questo segno di
tamponamento iniziale senza morte del paziente.eCoomfortiamo la nostra diagnosi?Gli esami
strumentali piu semplici sono sempre quelli, radidig, ecocardiogramma, elettrocardiogramma,
tac, risonanza, esami di routine. Pero nel casla didsecazione aortica dobbiamo tener presente
che non abbiamo tempo. Mentre nelle cardiopatieolati abbiamo tutto il tempo per fare
eco,torace, elettrocardiogramma, nel caso dellsedazione aortica ne abbiamo solo il sospetto e
non abbiamo tempo.Comunque gli esami che abbiadigpasizione sono tutti ad esecuzione piu o
meno rapida. L’angiografia no perché e un esamasine, richiede tempo e non e indicato. Questo
e un esempio di radiografia del torace dove vi a@ldtgamento del mediastino, perché la
dissecazione determina anche una dilatazione,ljeeagrafia € I'esame piu immediato, che subito
ci da un quadro diagnostico, perché ci fa vedeflesso ematico nel lume vero e nel lume falso, e
ci fa vedere bene i due lumi, il falso e il vereparati dall'asta intimale e ci fa vedere che iesju
due lumi c’e flusso, lo possiamo capire sulla bdelecolordoppler, come si vede qui nellimmagine
che c’eé flusso in entrambi i lumi. Le ecografie,qaesto € un altro esempio, queste sono
particolarmente indicate per essere di rapida esaoe e perché subito ci fanno vedere la presenza
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della patologia. Esami di conferma successivagpinplessi sono: la tac e la risonanza.Spesso
I'ecografia basta per fare la diagnosi. Per estquiesina tac con mezzo di contrasto che ci fa eeder
un’aorta ascendnete avanti, un’aorta discendemteodinoi qua siamo sotto I'arco aortico, qui c’'é
lo sterno e qui la colonna vertebrale, € un tagfie prende I'aorta ascendenete e che lascia larco
di la e si vede bene la presenza del doppio luraagjasuna parte che dall'altra, i due lumi separati
da questa membrana. Questa € una risonanza, il h@lfiaorta ascendente anteriore, questo fa
vedere bene il doppio lume nell’aorta toracica elginete. Abbiamo detto che non abbiamo tempo,
perché quando abbiamo il sospetto di questa dizserg la prognosi, I'evoluzione naturale di
guesta malattia qual €? E questo lo andiamo aegpiardando il tipo di terapia che dobbiamo
fare.Su questa diapositiva sono illustrati i patziehe , avendo una dissecazione dell’aorta, sono
stati subito sottoposti ad intervento chirurgice. frime due barre a sinistra, la gialla e I'azzurra
sono i pazienti con dissecazione di tipo 1 o @¢dalissecazione anteriore. Sono stati operatj tutti
subito. Invece, nell’'ultima colonna ci sono i paiecon una dissecazione di tipo 3, la sui porta di
ingresso e nell'inizio dell’aorta toracica discentie al di la dell’istmo. Di questi e stata operata
solo una piccola parte, perché?c’é una prognosirsiy legata ai diversi tipi di dissecazione. Ecco
perché abbiamo fatto questa classificazione diceheo sono tre tipi diversi, fondamentalmente A
e B e che quindi c’é@ un’anatomia sottostante dave&r<’é una sopravvivenza diversa nella storia
naturale di questi pazienti. | pazienti con disgemae di tipo A sono quelli qui rappresentati in
guesto diagramma nella curva inferiore, questasgaumva di sopravvivenza, sotto ci sono i mesi,
sulle ascisse la percentuale di sopravvivenzaziepé che partono tutti da una sopravvivenza del
100% perché sono vivi nel momento in cui hannoissatazione, Quelli nella curva sottostante
hanno una dissecazione di tipo A, cioé aorta ae®edo arco, la porta di ingresso sta li. La
maggior parte di questi pazienti in poche ore étajarioe la sopravvivenza delle prime ore e
bassissima. Nel caso invece del terzo tipo la swpranza ha tutto un altro valore, cioe i pazienti
tendono a sopravvivere. Cio perché la complicanagate € la rottura completa dell'avventizia e
nel caso dell’aorta ascendente dell’arco aortiegdhienza di questa rottura € molto frequente e di
probabilita altissima nelle prime ore. Nella dissgone di terzo tipo, invece, la situazione é
diversa, tende a cronicizzarsi, sempre che noranbscomplicanze diverse, perché anche un terzo
tipo, quello dell’aorta toracica discendente putedainare per es l'ostruzione di una mesenterica ,
nel qual caso c’e un infarto intestinale, quindellu &€ un quadro acuto che va operato d’'urgenza.
Se non ci sono complicanze, comunque c’e la manfovvisa di tipo A. Qual é l'intervento che
possiamo fare? Il paziente in questione pud esgisitato in diversi ambienti, per es in un
ambulatorio periferico di citta o del territorio, wha provincia, immaginate di stare in vacanza. Se
avete il sospetto che € una dissecazione, doveiepraxedere con ulteriori manovre, ma solo
inviarlo a un punto di riferimento regionale, nimviarlo con la macchina, non inviarlo neanche
con l'ambulanza, ma inviarlo con il pronto soccotym 118, con lelicottero, perché stiamo
parlando di una sopravvivenza, che nelle primeraggiunge quasi il 100%, i si gioca sul quarto
d’'ora, sulla mezz'ora. Non avete tempo né di famamnesi di conferma né di utilizzare mezzi di
trasporto tranquilli. Spesso quando un pazientéevzaarin questi centri di riferimento non va
nemmeno a fare la tac, il ricovero, gli esami, veetthmente nella sala operatoria, ove fa
un’ecografia transesofagea, che conferma le cede, ®se stanno come sospettiamo sta gia in sala
operatoria. Lo scopo dell'intervento non puo essprello di rimettere a nuovo I'aorta, perché se
c’eé una lacerazione con la progressione dell’ematqgmer tutta la lunghezza dell'aorta che
facciamo, cambiamo tutta I'aorta fino ad oltre fokrazione iliaca? Lo scopo dell'intervento é
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rilevare la porta di ingresso, cioe di sostituiteelgtratto di aorta dove c’e la causa di tuttogd@
lacerazione dell'intima e la porta di ingresso. &édi tipo A, a porta di ingresso sta nell’aorta
ascendente e noi andiamo a sostituire questa ascendente con una protesi tubolare. Il resto
dell'aorta distale restera dissecato, ma non awnrdapporta di ingresso (altro lume). Lo scopo aell
protesi tubolare e di sostituire quel tratto ingsedo alla lacerazione. Diversamente se e intécessa
'arco dell’aorta, perché qui dobbiamo aprire lar§v. prima lezione) dell’aorta, perché la
lacerazione sta anche li dentro e non solo netbaascendente prima dell’arco, ma anche dentro
I'arco. Dobbiamo andare a sostituire I'arco e pastisuirlo dobbiamo aprirlo, dobbiamo andare in
guell'arresto di circolo, fare quella circolazioagtracorporea che va verso I'arresto ipotermico di
circolo e ci permette di sospendere la circolaziapeire I'arco, fare il nostro intervento, richere
tutto,riprendere il circolo. Salvare con l'ipoteamil metabolismo cerebrale. Questo si puo fare in
arresto completo, non in arresto completo ma manigm una perfusione delle carotidi con dei
cateteri a palloncino che ci permettono di aprieecb e di perfondere le sole carotidi. E’ una
variante che ci permette di non fare l'arrestopotérmia profonda per un lungo tempo, ma una
ipotermia piu moderata mantenendo il flusso cetebr@omunque il concetto non cambia, nel
senso che cambia la tecnica perché dobbiamo djanice dell’aorta. Qui sono illustrate le fasi di
sostituzione dell'arco dell’aorta con una protesia sostituire anche I'arco e sulla quale si via po
ad attaccare questo bottone dei vasi del collghgenaturalmente dobbiamo riportare il flusso nei
vasi del collo. Cosa succede se c’é un aneurisria dalice come causa di tutto? Qui e piu
difficile, non possiamo facilmente sostituire saon un tubo l'aorta ascendente perché anche
I'anulus e problematico, € dilatato,una grossatali@ne dell’anulus e allora in questo caso c’'é una
dilatazione, € I'occasione per dire che c’e uroahitervento che potete eseguire e che e l'intdoven
di Bentall, cioé che non si cambia solo l'aortaesmiente, ma si cambia anche 'aorta ascendente
con la valvola aortica ed € un tubo valvolato, éalete qui, con una sua protesi valvolare meccanica
e quindi si inserisce direttamente il tubo nell’Ami aortico e questo nel caso che ci sia sia |l
problema della dissecazione di cui stiamo parlasdonel caso di un aneurisma di quella regione
senza dissecazione con questa protesi valvolarderaAlo scotto di questo € che dobbiamo
reimpiantare sul tubo gli osti coronarici, che vano nella radice aortica e se la sostituiamo
dobbiamo levare gli ossi coronarici dalla loro sedeimpiantarli nel tubo. Questo é l'intervento di
Bentall. Ora vi dico delle cose per curiosita: dadstervento oggi lo si tende a fare salvano la
valvola aortica nativa, perché molte volte la rade dilatata, la valvola magari sta collassando
perché la commisura € compromessa, si € lacenatiana oppure € dilatata I'anulus pero la valvola
sarebbe normale. Allora si rimette la valvola ndierdel paziente, si ricostruisce la sua competenza
all'interno del tubo, si impianta la valvola dentabtubo e sul tubo poi gli ossi coronarici. Questo
un es che ci fa vedere come in questa radice chiarab isolato andiamo a preparare questi 0ssi
coronarici, per staccarli dalla radice aortica eparare la situazione con la valvola aortica natia
inserirvi un tubo e per reinserire la valvola nddd. Qua si vede bene questa valvola che abbiamo
reinserito dentro al tubo. In questo tubo dobbidare dei fori, degli ossi, per attaccarvi gli ossi
coronarici. Questo e il completamento della sozititoe di tutta la radice aortica, gli osti coronari
sono stati rianostomizzati sulla protesi, all'imerc’é la valvola natia del paziente, e distalmente
viene suturato del tutto all'arco aortico. Arriviad ad interventi ben piu complessi dove non solo
bisogna cambiare la radice, ma tutto I'arco. E’ gamuna valvola nativa che viene posta in un
tubo. Se si ricostruisce una buona competenzauipgensare che quella possa durare, anche
decenni. Perd non c’é certezza, se la ricostruzimeé perfetta, la continenza non é ricostruita
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perfettamente. Se la protesi e costituita solotwab, il tubo non va anticoagulato, quindi uno dei
vantaggi se resta la valvola nativa e non c'e hisodi fare anticoagulazione. Pero nel caso
dell'aorta toracica discendente c’'e la possibitiiafare non un intervento chirurgico, ma una
sostituzione di questa aorta toracica con endogitof@ygi si fa molto questo, sia nel caso delle
dissecazioni croniche che, nel caso degli aneuridedl’aorta toracica discendente queste
endoprotesi vengono inserite appunto attraverscstguateteri dalle arterie iliache, vengono
posizionate li dove c’eé o il tratto da escluderecpé c’'e stata una lacerazione intimale o c'e
'aneurisma che noi dobbiamo andare ad escludevengono posizionate per via endoluminale e
poi vengono espanse queste endoprotesi, si otteesestituzione di quei tratti di aorta, senza
andare a fare un intervento chirurgico. Cio e fmkssfarlo per I'aorta toracica discendente e non
per I'ascendente e l'arco, anche se oggi vi sonie deossibilita nuove che studiano queste
opportunita. L'impossibilita per I'aorta discendemperché non ci sono i vasi collaterali del collo.
Se mettiamo questa protesi nell’arco aortico reststlusi i vasi collaterali del collo e il pazierst
decelebra. Questo viene fatto anche nell’aorta mdluae.

Ora un breve cenno per gli aneurismi dell’aortada. Essi sono delle dilatazioni dell'aorta nei
vari tratti dellaorta che abbiamo gia visto in gedenza la cui natura molto spesso é
arteriosclerotica, perché negli adulti I'arteriagdsi coronarica, 'arteriosclerosi dell'aorta, Hae

la sua causa. Ci possono essere gli aneurismi degjem, come abbiamo visto prima nell’es
guando abbiamo parlato del Marfal, quella dilatagiadella radice aortica del M, che e una
dilatazione di tipo degenerativo. Anche qui l'igarsione € una concausa nello sviluppo di questi
aneurismi. Qui non ci sono rotture, ci sono solatdrioni dell'aorta e naturalmente non ci sono
sintomi, perché la dilatazione di per sé non pait@omi, a meno che non ci siano delle
complicanze. Per capire le complicanze in un asmaiche non e rotto, ma che e solo una
dilatazione dell'aorta ci dobbiamo ricordare I'apraia di questa lesione e quali sono le strutture
vicine, perché l'aneurisma a seguito di dilatazjome a comprimere le strutture vicine.Per es
nell'arco dell’aorta ci sono il nervo frenico enkrvo vago che battono sopra I'arco dell’aorta,
adiacenti, battono sulla superficie dell'arco dmdfta.E il nervo ricorrente in particolare stacca i
guesta regione dove l'aneurisma dell’aorta € rgate, ricorrente il nervo che va dalla laringe al
nervo vocale. Allora un primo sintomo di compressig che c’é un aneurisma nell’arco, qual é?E’
la distonia, oppure ci puo essere qui dietro mlbadell’aorta, c’é un’altra struttura che e I'ezgb.

Se € un aneurisma molto grande dell’arco dell'acdmprime I'esofago e pud dare disfagia. E
guesto e un altro sintomo. Nel torace I'aorta disiemte scende adiacente alla colonna vertebrale e
quindi I'aneurisma comprimendo la colonna vertebrpbtrebbe causare un’erosione dell’osso e
dare un dolore di tipo gravativo.Sono tutti sintothie derivano dalle complicanze.In questi casi
qguali sono le complicanze? si puo rompere, sermpg) emorragia, morte rapida. Spesso non c’e
tempo per intervenire, oppure compressione comeamiab detto.Non c’e evidenza all’esame
obiettivo, mentre c’e un riscontro spesso occasgmadiografia del torace, ecografia, tac fatte pe
vari motivi, possono far emergere questo aneurighnghe qui dobbiamo operare, perché se c'é
una dilatazione che non é piccola, che é supesdarerti valori, la tendenza di ogni dilatazione é
alla rottura. Quindi dobbiamo operare e sostitliaerta interessata perché dobbiamo prevenire la
rottura. Lo possiamo fare se é l'aorta toracicaelislente e per via endocavitale e nel modo che
abbiamo visto. Poi vi € un accenno, per le patelagll’aorta toracica, che € importante e che
riguarda la rottura dell’istmo dell’'aorta. E’ unattura della parete aortica nella regione dell'stm
non e una dissecazione nel senso della patologialdhiamo visto prima, ma € una rottura dovuta a
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una causa traumatica: il trauma da decellerazidalke situazione si verifica spesso negli incidenti
stradali. E’ una patologia molto importante, peratéétermina questa situazione: la rottura
dell'intima, 'ematoma nella media localizzato, @ne I'avventizia che non da nessuna garanzia di
tenuta, quindi la complicanza di questo e la martprovvisa. Perdi piu questo paziente non ha
sintomatologia, a differenza della dissecazionein@use lui ha avuto un trauma dove ha avuto
poche altre complicazioni, magari dopo alcuni gi@rdimesso, poi muore all'improwviso a casa
sua. Poiché non vi sono sintomi, il medico non pemsale patologia, a meno che non € il medico
stesso che per scrupolo e di fronte a qualsiasimaadi decellerazione, fa fare una tac del tor&te.
importante, quindi, anche per non andare incontresposabilita medica penale, fare una tac in
caso di traumi da decellerazione. In questi cdsi,cphe un intervento chirurgico, che ha una alta
mortalita, a volte non si fa neanche in tempordadrvenire e I'aneurisma si rompe, ci puo essere
vista la riparazione, vista prima, attraverso latodea endocavale, si mettono delle protesi
endovascolari che ci tamponano, che ci sostituisdbriratto rotto con una protesi.Questo € |l
guadro anatomopatologico di quello che abbiamoodptima, cioé la rottura localizzata nella
regione dell’istmo. Questo e avvenuto perché liltdmo e il legamento arteriso quando c’e la
decellerazione, tutta l'aorta toracica che e urotpleno va avanti, 'aorta ascendente e I'arco che
sono dei tubi pieni abbastanza liberi vanno avdhthica parte fissa € quella del legamento
arterioso che la tiene attaccata da quella regdmikaorta, tutto il resto va avanti, il punto che
rimane tirato indietro si lacera.

Le neoplasie cardiache costituiscono una patolagi del cuore, e quindi rara anche nella pratica
chirurgica, rispetto alle altre patologie. Come etedqui la maggior parte dei casi sono neoplasie
primitive, circa '89% dei casi. Rare le cause s@lavie, come le estensioni di metastasi tramite il
letto vascolare proveniente da altre sedi, in getiaddome, addominale-urologica. Neoplasie che
in genere hanno un andamento silente e possonesaecsi nel tempo senza che si abbiano segni
clinici, sino a quando il paziente non si accorge an sintomo cardiaco, di avere una neoplasia
altrove. Le neoplasie primitive sono piu frequantiel 50% dei casi sono dei mixomi. | mixomi si
possono presentare con due sindromi che sono abbkastiverse tra loro. Esistono forme
sporadiche di mixoma piu frequenti nel sesso feniajinhe si presentano nella sesta-quinta decade
di vita e in genere si tratta di una singola maak@terno di una cavita cardiaca. Le forme
familiari non hanno preferenza di sesso e si mataf® in un’eta piu precoce. A volte ma non
sempre si tratta di piu masse all'interno dellaitéapardiaca, € una forma che tende a recidivaie e
puo associare anche ad altre sindromi neoplashiehgne, all'ipofisi, alle gonadi, alla cute, @&in

Dal punto di vista macroscopico i mixomi si distiogno in due forme principali: forma villosa, piu
frequentemente sessile piuttosto che peduncolgaifiSa che non ha un peduncolo ben definibile
in cui si trova in genere il fascio vascolo-nervasguindi la base di impianto € molto piu larga
rispetto al tipo peduncolare. Si chiama villosogsro perché macroscopicamente la sua superficie &
molto irregolare. L’'altra forma e quella gelatinpgil spesso peduncolata, la base di impianto e
molto piccola rispetto alla superficie del tumote differenza tra le due forme non é solo
macroscopica ma € anche istopatologica. A secoeltlardlamento citologico della neoplasia, cioe
se tenda o meno ad accrescersi, potremmo avefersgneni in cui il fascio vascolo-nervoso non
si accresce con la stessa rapidita del tumore.dppiotremmo avere delle zone di necrosi come
delle zone di emorragie, dove c’e rapida neoangiegieall'interno del tumore fino a creare dei letti
vascolari che sono bieanti e che danno luogo ateeaorragie intratumorali. Quando avviene
guest'ultima, la massa tumorale pu0 anche accr@sder modo acuto, cronico-acuto.Le
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localizzazioni sono nella maggior parte dei cagjlingtri, o sinistro (70-90% dei casi) o nell'atrio
destro. E’ rara la localizzazione ventricolare,|ghe volta si ha la localizzazione contemporanea in
tutte e due gli atri. Qualche volta questa locakiane € biatriale, perché il tumore € nato neabset
interatriale e poi si € espanso in entrambe leziding, verso destra e verso sinistra. In rari ¢asi
tumori possono originare dall’endocardio che rigasbn la camera cardiaca ma una valvola, piu
spesso la mitrale. Istologicamente essi hanno onaistenza gelatinosa, data da cellule squamose
di forma poligonale ed immersa in abbondante mategtracellulare, disponendosi in modo del
tutto irregolare nella profondita del tumore merdtdla superficie possono essere anche regolari.
Inoltre nello stato profondo possiamo trovare andbke strutture pseudosecernenti, ovviamente
non ormonali. Motivo per cui, oltre al mixoma, pugssere associata una sintomatologia
extracardiaca, cronica e subdola, infrequentemeitienosciuta dal medico curante, perché
altamente aspecifica, caratterizzata da febbrigila che febbre, stanchezza fino alla letargia,
perdita di peso. Con le analisi di laboratorio adaee associata una specifica reazione acuta con
aumento della VES,PCR, riduzione o aumento in alcasi dei globuli rossi e dei globuli bianchi.
Tutto questo puO pil 0 meno essere presente, deagianzialmente alla reazione del sistema
immunitario agli immunocomplessi e a tutte le sostache il mixoma forma. Con le radicazioni
del tumore ritornano anche alla normalita gli esamiaboratorio. La sintomatologia cardiaca e
spesso acuta facendo del mixoma cardiaca un’urgemninargica, caratterizzata da dispnea, spesso
dovuto semplicemente al decubito del paziente, hgedi natura meccanica, dovuto proprio al
tumore che occupa la camera cardiaca. Un’altrailpigs di sintomatologia acuta sono le embolie
polmonari ,perché queste forme ricche di matriceraeellulare sono piuttosto friabili, le cui
particelle riescono a raggiungere atri ristretii, gpesso il sistema nervoso centrale. Esistonbeanc
segni piu rari come le aritmie etc. Ascoltandoubre possiamo anche non trovare alcun segno a
seconda delle dimensioni del tumore oppure se hacarta dimensione e quindi una certa mobilita
soprattutto le forme sessili, ascoltiamo il cd tuenfbop, dovuto all’'urto della massa tumorale sulle
pareti cardiache o l'apparato valvolare. Un'altiania frequente insieme al lipoma e il cd
fibroelastoma, a partenza dall’endotelio vascoohe si puo localizzare su una struttura valvolare
piu spesso di sinistra, o aortica o mitralica. amfe maligne sono poco frequenti ma comunque si
possono osservare. Il sarcoma del cuore, € undogetomolto grave con prognosi infausta, si
procede comunque all'intervento chirurgico perchégenere sorgono sintomi di tipi invasivo-
ostruttivo, ma dopo l'intervento nonostante terapg@adiuvanti il paziente ha una sopravvivenza
abbastanza limitata.
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