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L”Osservazione Breve é da anni considerata una modalita gestionale
indispensabile per le strutture di emergenza-urgenza. Essa infatti consente
di dimettere con maggiore sicurezza i pazienti che presentano sintomi o
quadri clinici a rischio di rapido peggioramento oppure che necessitano di
un trattamento specifico e di breve durata, ed il suo utilizzo ha consentito
di ottenere una significa riduzione del tasso di ospedalizzazione, in linea
con | cambiamenti organizzativi derivanti dalle recenti indicazioni
ministeriali riguardo alla dotazione di posti letto per acuti su tutto il
territorio italiano.

Per tale motivo abbiamo ritenuto, dopo 10 anni dal precedente congresso
sul tema dell’Osservazione Breve tenutosi a Trieste, di fare il punto su
indicazioni, criteri di inclusione ed esclusione, modalita di gestione medico
infermieristica, criteri di dimissione, istruzioni domiciliari ed eventuali
accertamenti aggiuntivi domiciliari dell’OBI. Il metodo di lavoro utilizzato
per preparare tale congresso é stato quello di costituire per ogni
argomento un gruppo di lavoro formato da un medico con esperienza
consolidata coadiuvato da giovani medici strutturati e specializzandi, in
modo da unire punti di vista diversi sia in termini di realta operativa che di
esigenze culturali. Su ogni argomento é scaturito un elaborato e uno
schema operativo che speriamo possa essere di utilita nell’attivita clinica
quotidiana in Pronto Soccorso.

Mario Calci e Maurizio Chiesa per gli autori

Si ringrazia Franceco Cugini per il lavoro di editing



DISTURBI METABOLICI

Disionie

Ipernatremia

R Roseano, M Fioretti

Si definisce ipernatriemia il riscontro di sodiemia maggiore di 145 mEq/I.
Si suddivide in:

moderata per valori compresi tra 150 e 160 mEq/!

severa per valori superiori a 160 mEq/I.

Puo essere classificata in base a:

volemia del paziente

1.

2.

ipervolemica: per eccessiva somministrazione di soluzioni
ipertoniche (es. bicarbonato di sodio, soluzione salina al 3% o
7%), per abuso di introito di sale, per eccesso di
mineralcorticoidi  (iperaldosteronismo, M. di Cushing,
iperplasia surrenalica congenita);

normovolemica: da cause extrarenali (cutanee, polmonari,
gastrointestinali), renali (diuretici osmotici, diabete insipido,
malformazioni congenite), da ridotto stimolo della sete
(pazienti anziani);

ipovolemica: da gravi perdite extrarenali (cutanee,
gastrointestinali, polmonari) o renali (abuso di diuretici), da
insufficienza surrenalica.

insorgenza

acuta: se insorta in < 48 ore
cronica: se insorta in > 48 ore

FORMULE UTILI

Deficit di acqua corporea (litri) = [ ( concentrazione Na* plasmatica —140) /

140] x acqua corporea totale
Acqua corporea totale = kg peso x 0,6 (uomini < 65 anni) o x 0,5 (uomini >

65 anni o donne < 65 anni) o x 0,45 (donne > 65 anni)



Modifica di [Na‘]= ([Na'] infuso - [Na'] sierico)/acqua corporea totale + 1
Osmolalita sierica (mOsm/Kg) = (2 x [Na](mmol/l)) + (BUN (mg/dl)/2.8) +
(Glucosio (mg/dl)/18)

Clearance elettroliti - acqua libera urinaria = UV (volume urinario) x (1-
[(UNa" (sodio urinario) + UK" (potassio urinario)) / SNa* (sodio sierico)])

TRATTAMENTO DELLE IPERNATRIEMIE EUVOLEMICHE ED IPOVOLEMICHE

1. Calcolare il deficit di acqua corporea totale.

2. Determinare un valore appropriato di correzione del sodio senza
abbassare troppo velocemente la [Na'] per il rischio di edema
cerebrale. NB: NON SUPERARE UNA CORREZIONE DI 10 mEqg/L DIE
NELL’IPERNATRIEMIA CRONICA!

Una correzione troppo lenta della sodiemia < di 6 mEq/| /die (=
0,25meq/l/h) & stata correlata ad un aumento della mortalita
causata da danni neurologici da ipernatriemia.

3. Se lipernatriemia & acuta si pud abbassare la [Na®] fino a valori
vicino alla normalita entro 24 ore, in quanto I'aumento rapido
della sodiemia puo creare danni neurologici permanenti.

4. Nel paziente con ipernatriemia acuta l'infusione oraria di liquidi
puo superare il deficit di acqua corporea totale diviso per le 24h.

5. Nella correzione della sodiemia vanno aggiunte le perdite
secondarie di liquidi dei pazienti quali la perspiratio (30-40 ml/h),
la diuresi, le perdite gastrointestinali.

6. Nei pazienti con ipernatriemia causata da perdite urinarie (es.
diabete insipido) la quantita di acqua libera persa con le urine va
aggiunta al calcolo del deficit di acqua corporea utilizzando la
formula della clearance elettroliti - acqua libera urinaria.

7. |l ripristino del deficit di acqua totale corporea pud essere
somministrato per 1/3 attraverso sondino naso-gastrico sotto
forma di acqua libera e 2/3 con destrosio ev al 5%.

ESEMPIO

Uomo di 50 anni del peso di 60 kg e sodiemia di 155 mEq/| con perdite
secondarie di liquidi stimate di 900 ml.

Applicando la formula per calcolare il deficit di liquidi risulterebbe: 60 x 0,6
x ([155/140)-1]1= 3,91+0,91=4,81.

Se la sodiemia venisse corretta solamente con soluzione ipotonica 0,45%
endovenosa, la correzione per litro infuso risulterebbe secondo I'apposita
formula: (77 - 155) / ([60 x 0,6] + 1) =- 2,1 mEq/I.




TRATTAMENTO DELLE IPERNATRIEMIE IPERVOLEMICHE

Se la funzionalita renale & normale somministrare: soluzioni isotoniche +
furosemide (per poter reclutare una quantita sufficiente di acqua e sodio
per il passaggio attraverso il filtro renale)

Se é presente IRC severa e oligoanuria sara necessario un trattamento
emodialitico

Sito internet d’ausilio: http://www.medcalc.com/sodium.html




Ipernatremia

IPOVOLEMICA

Calcolare il deficit di acqua corporea totale e perdite
secondarie di liquidi del paziente

IPERNATREMIA
ACUTA

IPERNATREMIA
CRONICA

Abbassare la
natriemia con sol.
glucosata o
ipotonica fino a
valori vicino alla
normalita entro 24
ore

Eseguire una
correzione
compresatra6e
10 mEg/| die nell’
ipernatriemia
cronica

1/3 deficit con
ACQUA LIBERA
tramite SNG

2/3 del deficit con
DW 5% ev

IPERVOLEMICA

Funzionalita
renale
normale?

Sl

NO

DIALISI se
insufficienza
renale
severao
oligo - anuria

FUROSEMIDE
+SOLUZIONI
ISOTONICHE

ACQUA CORPOREA TOTALE (TBW) = kg peso x 0,6 (uomini < 65 anni) 0 x 0,5

{uomini > 65 anni o donne < 65 anni) 0 x 0,45 (donne > 65 anni)

DEFICIT ACQUA CORPOREA TOTALE = (Na attuale — Na desiderato) x TBW

Na desiderato

OSMOLALITA SIERICA (mOsm/Kg) = (2 x [Na](mmal/l)} + (BUN (mg/dl)/2.8)

+(Glucosio (mg/dl)/18)




Iponatremia

R Roseano, M Fioretti
Si definisce iponatriemia il riscontro di sodiemia inferiore a 135

mmol/I.

Si suddivide in:

lieve: 130 - 135 mEq/I
moderata: 125 - 129 mEq/I
severa: < 125 mEq/I

Puo essere ulteriormente classificata in base a:
sintomi:

1.

moderatamente _grave: nausea senza vomito,
confusione, cefalea

grave:  vomito, distress  cardiorespiratorio,
sonnolenza profonda, convulsioni, coma (GCS<8)

volemia del paziente:

ipervolemica o diluizionale: da sindromi edemigene
(scompenso cardiaco, cirrosi epatica scompensata,
sindrome nefrosica), da polidipsia psicogena, da
causa iatrogena per elevate infusioni di soluzioni
ipotoniche;

euvolemica: SIADH, insufficienza surrenalica,
ipotiroidismo;

ipovolemica: da perdite renali (diuretici tiazidici,
nefropatie sodio disperdenti, diuretici osmotici) o
extrarenali (diarrea, vomito protratto, ustioni,
shock);

pseudoiponatremia: in corso di iperglicemia o
ipertrigliceridemia.

tempo d’insorgenza:

acuta: se insortain < 48 ore
cronica: se insorta in > 48 ore



FORMULE UTILI

infusate (Na®)—serum (Na™)

Change in se Na®) =
hange In serum (Na®) total body water + 1

Change in serum (Na™)

__infusate (Na™) + infusate (K") —serum (Na™)
total body water + 1

Total Body water = uomini < 65 anni: 0,6 x kg; uomini > 65 anni o donne < 65 anni:
0,5 x kg; donne > 65 anni: 0,45 x kg.



ALGORITMO DI DIAGNOSI DELL'IPONATRIEMIA
Ref. Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of hyponatraemia. Eur J Endocrinol.
2014 Feb 25;170(3):G1-47.

TRATTAMENTO
Iponatriemia ipotonica con sintomi gravi:

a) somministrare 150 ml di soluzione salina al 3% in 20
minuti

b) controllare [Na'] dopo 20 minuti e infondere altri 150
ml di soluzione salina al 3% in 20 minuti
(raccomandazione 2D);

c) raggiungere il target di aumento della sodiemia di 5
mEq/l (raccomandazione 2D);

Se si ottiene un miglioramento dei sintomi dopo "'aumento

di 5 mEqg/l di sodio ematico nella prima ora

(indipendentemente dal fatto che I'iponatremia sia acuta o

cronica):

d) mantenere un’ infusione di soluzione fisiologica 0,9% al
minimo volume possibile finché non viene avviato un
trattamento specifico per la causa di iponatriemia
(raccomandazione 1D);

e) NON SUPERARE UNA CORREZIONE DELLA SODIEMIA
MAGGIORE DI 10 mEg/I NELLE PRIME 24 ORE
e non superare un aumento di 8 mEq/l nelle 24 ore
successive finché non si raggiunge una [Na'] di 130
mEg/I (raccomandazione 1D).

Se non si ottiene un miglioramento della sintomatologia

dopo I'aumento di 5 mEq/| di sodiemia  nella prima ora:

f) continuare con l'infusione salina al 3% fino a ottenere
una correzione di 1 mEg/l/h della sodiemia
(raccomandazione 1D), senza superare una correzione
maggiore di 10 meEg/l nelle 24h controllando la
sodiemia ogni 4 ore (raccomandazione 2D).

Iponatriemia con sintomatologia moderatamente grave:




e sospendere terapie o altri fattori che possano indurre
iponatremia;

® iniziare un trattamento con una singola
somministrazione ev di 150 ml di soluzione salina al 3%
in 20 minuti (raccomandazione 2D);

e CORREGGERE AL MASSIMO 5 mEq/! DI SODIEMIA NELLE
24 ORE 0 10 mEg/| nelle prime 24 fino a raggiungimento
di [Na"] = 130 mEq/I

e controllare la sodiemia dopo 1 - 6 - 24 ore.

Iponatriemia cronica senza sintomatologia grave o
moderatamente grave:

e sospendere terapie/infusioni o altri fattori che possano
indurre iponatremia;

e NON superare una correzione di 10 mEg/| nelle prime
24 h e 8 mmol/l nelle successive 24h nei casi di
iponatriemia moderata o severa;

e controllare la sodiemia ogni 6 ore.

Iponatriemia cronica ipervolemica senza sintomatologia grave
0 moderatamente grave:

e ridurre l'introito di liquidi;

e utilizzare gli inibitori del recettore della vasopressina;

e utilizzare demeclociclina;

Iponatriemia da SIADH:

e se l'iponatriemia & moderata o severa ridurre I'introito
di liquidi come primo trattamento (raccomandazione
2D);

e somministrare diuretici a basso dosaggio e aumentare
I'introito di sale nella dieta nell’iponatriemia moderata o
severa (raccomandazione 2D);

e nell'iponatriemia severa si consiglia la somministrazione
di litio o demeclociclina (raccomandazione 1D) o di
inibitori  dei  recettori per la  vasopressina
(raccomandazione 1C).




Iponatremia ipovolemica cronica senza sintomatologia severa

0 moderata:

somministrare soluzione fisiologica 0,9% o soluzione
elettrolitica bilanciata a 0,5-1 ml/kg/h
(raccomandazione 1B);

se i pazienti sono emodinamicamente instabili
somministrare i cristalloidi in boli indipendentemente
dalla rapidita di correzione della sodiemia.

Sito internet d’ausilio per calcoli e velocita di infusioni: www.medcalc.com

Iponatremia
NON superare una correzione maggiore di 10 mEq/I/die nelle prime 24h e di 18 mEqg/die nelle
prime 48h
IPOTONICA GRAVE IPOTONICA

MODERATAMENTE GRAVE

150 ml NaCl 3% in 20 Sospendere le terapie che

min (eventualmente inducono iponatriemia

ripetibile)
150 ml NaCl 3% in 20 min
Aumento 5mEg/I
nella 1° ora

- NO | NaCl3%a1l

Migliorato mEg/I/h

il Fll{ad“’ finoa 10
clinico? mEg/l/die

Correggere 5 mEqg/Il/die o
max 10 mEg/l/die fino a
[Na*] = 130 mEq/I

Sl

Continuare con NaCl
0,9% + trattamento
specifico dell’
iponatriemia




Iponatremia - Il

IPONATREMIA
IPERVOLEMICA

Restrizione idrica

Antagonisti del
recettore V2 della
vasopressina

Demeclociclina 600-
1200 mg/die

SIADH CON
IPONATRIEMIA
MODERATAE SEVERA

Restrizione idrica

Dieta ricca di sodio +
bassi dosaggi di diuretici

Demeclociclina 600-
1200 mg/die

Antagonisti dei
recettori della
vasopressina SOLO
nell’ iponatremia
severa




Ipercalcemia
R Roseano, M Fioretti
| valori normali della calcemia totale sono compresi tra 8,5 e 10,5
mg/dl. | valori normali di calcio ionizzato sierico sono compresi tra 4
e 5,6 mg/dl.
L'ipercalcemia puo essere suddivisa in:

e Jieve per valori tra 10,5 e 12 mg/dI

e moderata per valoritra 12 e 14 mg/dl

e severa per valori > 14 mg/dI.
Cause di ipercalcemia: adenoma/adenocarcinoma paratiroideo,
mieloma, tumori (mammella, polmone, rene, vescica, ovaio),
sarcoidosi, milk-alkali syndrome, terapia cronica con litio,
feocromocitoma, tireotossicosi, M. di Addison.
Sintomi e segni di ipercalcemia: nausea, vomito, dolore addominale
aspecifico, astenia intensa, anoressia, segni di disidratazione,
poliuria e polidipsia, ansia, stato confusionale, allucinazioni, letargia,
coma, arresto cardiocircolatorio.
ECG nell’ipercalcemia: possono comparire accorciamento del QTc,
bradiaritmie, arresto sinusale, blocchi atrio-ventricolari, fibrillazione
atriale e ventricolare.

TERAPIA

1. Se i valori della calcemia sono molto elevati il primo
trattamento prevede abbondante idratazione (anche 4-6 |
nelle prime 24 ore) con soluzione fisiologica, utile sia per
ridurre lo stato di disidratazione grave, sia per diluire la
calcemia. Qualora il paziente abbia una storia di
insufficienza renale cronica sara necessario fin da subito
ricorrere ad un trattamento dialitico.

2. Dopo un corretto ripristino della volemia sara necessario
aumentare la diuresi del paziente somministrando
furosemide in concomitanza con la somministrazione
continua di cristalloidi, fino a raggiungere una diuresi di
almeno 2-3 litri/die (almeno 100-200 ml/h).




3. Potra essere necessario reintegrare |'eventuale perdita di
potassio e di magnesio secondaria alla diuresi indotta dal
diuretico.

4. Somministrare bifosfonati. Quelli di scelta risultano essere:
I'acido zoledronico (somministrare 4 mg ev in 15 minuti) e il
pamidronato (somministrare 90 mg ev in 2 ore).

5. Valutare la somministrazione di_idrocortisone da 100 a 500
mg/die in 3 - 4 somministrazioni giornaliere.

Formule utili di conversione da mmol/l a mg/dI:

calcio totale sierico: 2,33-2,72 mmol/l (diviso il fattore di
conversione 0,2595) = 9-10,5 mg/dl

calcio ionizzato sierico: 1-1,4 mmol/| (diviso il fattore di conversione
0,2495) = 4-5,6 mg/dl




Ipercalcemia

ABC, 2 accessi venosi, ECG, LABS, EGA, monitoraggio
diuresi

Idratazione ev. con cristalloidi
e ripristino K* e Mg**

Continuare
idratazione
Valutare dialisi

Ripristino diuresi?

Iniziare furosemide per
mantenere diuresi di 100-

200 ml/h
Iniziare terapia pamidronato 90 mg in 250 sfin 2 ore o
di prima linea ac. zoledronico 4 mg in sfin 15 min.
-

Iniziare terapia Idrocortisone 100-500 mg/die in 3

di seconda somministrazioni o prednisone 60 mg per
linea 10gg

Calcitonina 4-8 Ul/kg sc/im ogni 12h

Gallio nitrato




Intossicazioni

Paziente stabile

RCP prolungata
Bicarbonato per aritmie

Stabilizzazione
e sedazione

Benzodiazepine per

convulsioni
Supporto pressorio e

Tossico noto o
probabile?

Anamnesi ed EO

Sl

ventilatori

L

Decontaminazione (gastrolusi, carbone +
SELG, dialisi) a seconda della via presunta

Antidoti specifici
Valutazione CAV Milano
Eventuale invio di campioni

Gestione successiva

Intossicazione sospetta a paziente
asintomatico
Intossicazione certa con necessita di
monitoraggio per effetti a distanza
(farmacocinetica del tossico
Necessita di valutazione psichiatrica
urgente (tentamen, psicosi)
Prosecuzione decontaminazione

pressorio, convulsioni, alterazioni

Instabilita dei parametri vitali,
necessita supporto ventilatorio o

ecg
Necessita di ultrafiltrazione

Paziente stabile
Non rischio di effetti a distanza
Situazione socio-ambientale
favorevole

os! [ oo ]
Antidoto Tossico Antidoto Tossico
acido folico 15 mgim M o s TG - 05 paracetamolo, 1-2 dicloropropano,

funghi tetracloruro di carbonio

alcool etilico 95%ev
amido di mais

blu di metilene 1% ev

metanolo - glicole etilenico

naloxone

oppiacei

iodio per ingestione

olio di vaselina os

Idrocarburi ingestione

Metaemoglobinizzanti{es.metoclopr
amide,anilina antistaminici

blu di prussia

polietilenglicole 4000

lavaggio gastroenterico

tallio

pralidossima

esteri organofosforici

caleio edetato bisod. 1gev

piombo, mercurio

piridossina cloridrato

calcio gluconato bisodico 10% ev

acido fluoridrico peringestione

propanololo

na funghi

Beta adrenergici

calcium gel acido flueridrico per lesione cute, protamina solfato-cloridrato eparina
carbone vegetale attivato decontaminante siero antibotulinico botulino
Cloropromazina/ ciproeptadina Sr.serotoninergica siero antirabico. rabbia

colestiramina

digitossina

Siero antiofi

vipere europee

cyanokit -idressicobalamina

acido cianidrico

sodio solfato

Bario, catarsi salina

dantrolene ev 20 mg

ipertermia maligna da neurolettici

sodio tiosolfato ev 10%

cianuro

deferossamina composti ferrosi sodio tiosolfato 5% 05 Ipodlorito per os_iodio,
_ arsenico, oro,cobalto, mercurlo R
dimercaprolo organ terra di fuller paraquat
dimeticone antischiuma vitamina k cumarinici
disulfiram nikel ATROPINA carbammati, esteri organofosforici
fisostigmina sr. colinergica (es. atropina, funghi) | BICARBONATO
Fab antidigi digossina CALCIO CLORURO ac. fluoridrico,fluoruri - ossalati
flumazenil henzodiazepine DIAZEPAM
fomepizolo (4metilpirazolo) glicole etilenico, metanolo GLUCOSIO IPERTONICO 33% ipoglicemia
glucagone betabloccanti OSSIGENO Monossido carbonio
magnesio solfato catartico VITAMINA C Acidificante urine




Dolore toracico

L Apollonio, B Galioto, G Montanari

Il dolore toracico rappresenta circa il 5-10% degli accessi in PS in
tutto il mondo. Di questi il 10-15% avra diagnosticato al termine del
work up una sindrome coronarica acuta. Tra le patologie
potenzialmente pericolose per la vita la SCA e di gran lunga la piu
frequente.

Il valore dell’OBI nell’ambito del dolore toracico & da sempre stato
orientato ad escludere questa patologia con ragionevole sicurezza
nei pazienti con ecg iniziale non diagnostico e prima determinazione
di marcatore di miocardionecrosi normale. In passato le OT per
dolore toracico avevano una durata compresa tra 8-12 ore a causa
del potenziale ritardo di positivizzazione della Tn con le metodiche
di analisi di prima generazione, che non permettevano un rapido
rule out dei pazienti con sospetto IMA NSTEMI. Con I'avvento delle
troponine sensibili (contemporary cTn) ed ultrasensibili (hsTn) si &
avuta la possibilita di escludere con un percorso piu rapido la
diagnosi di IMA (a circa 3 ore dall’accoglimento) (Keller, JAMA
2011). Tuttavia si sono aperti nuovi problemi: da un lato la minore
specificita della tn (soprattutto hs) aumenta la difficolta di
interpretazione dei rialzi minori del marcatore esponendo al rischio
di una sovradiagnosi di IMA; dall’altro lato l'identificazione dei
pazienti a minor rischio (quelli con Tn negativa) accorcia il periodo di
osservazione clinica con il rischio di non identificare i pazienti con
angina instabile che trarrebbero beneficio da un trattamento anti-
ischemico.

Le linee guida attuali (AHA guidelines NSTE ACS 2014, ESC guidelines
2011) raccomandano a valle di un percorso definito (rapido rule out
IMA) I'esecuzione di uno stress test a tutti i pazienti entro 72 ore
dalla dimissione. D’altra parte non identificano le caratteristiche dei
pazienti a bassissimo rischio che dovrebbero essere esclusi dal
percorso diagnostico successivo. Il risultato sara quello di ridurre
I'overcrowding del dipartimento di emergenza spostandolo



semplicemente agli ambulatori cardiologici. Un recente studio ha
evidenziato come il test provocativo routinario in questi pazienti sia
di limitato aiuto, con un alto rischio di falsi positivi e un riscontro
angiografico di lesioni coronariche rivascolarizzabili nello 0.7% sul
totale (Luke, JAMA Int Med 2013).

Le linee guida NICE (uptodate ottobre 2014) solo recentemente
introducono I'utilizzo delle tnl ultrasensibili accorciando i tempi di
OT a 3-4 ore dall’accesso in PS; la stratificazione di rischio dei
pazienti con ecg non diagnostico e tnl negative viene fatta secondo
le probabilita a priori di coronaropatia (non SCA), secondo i criteri
modificati di Diamond e Forrester, escludendo da successive
indagini i pazienti con dolore non anginoso o quelli con probabilita
pretest <10%. Un recente studio retrospettivo ha evidenziato come
in tal modo verrebbero esclusi il 66.4% dei pazienti da ulteriori test,
ma con una diagnosi successiva di CAD nel 10% dei pazienti ed un
rischio di MACE (major cardiovascular events: end point combinato
di morte, IMA e rivascolarizzazione coronarica) a 6 mesi del 2% (in
percentuali sovrapponibili ai pazienti avviati a successivi test
diagnostici) (Patterson, Heart 2014).

Lo scopo di questa nuova flow chart & quello di stabilire un percorso
diagnostico per dolore toracico che sia ragionevolmente sicuro e
rapido nell’escludere i pazienti con UA-NSTEMI e che sia sostenibile
in termini di utilizzo di risorse. Inoltre questo lavoro ha l'ulteriore
ambizione di ridefinire il ruolo dell’OBI nei pz con dolore toracico
alla luce delle nuove evidenze scientifiche. L'obiettivo finale & quello
di limitare gli eventi cardiovascolari maggiori (MACE) a 30 giorni a
valori inferiori all’1-2%, permettendo nel contempo un rapido rule
out ed una dimissione dei pazienti senza successivi test in almeno il
20-30% dei pazienti.

Oltre alle linee guida ESC, AHA e NICE, sono stati valutati numerosi
lavori con chiave di ricerca Chest Pain, sono state analizzate diverse
flow chart proposte (new Vancouver rule out, MACS, NACPR),
protocolli diagnostici rapidi (ASPECT, ADAPT, APACE) e lavori
prospettici che prevedevano utilizzo di score di rischio (HEART, TIMI,



GRACE), con particolare attenzione ai lavori pubblicati negli ultimi 5

anni.

La nostra proposta viene illustrata di seguito:

Vengono inclusi nella flow chart tutti i pazienti con dolore toracico

non traumatico di durata superiore a 5 minuti (cfr Assaad, crt Patwh

cardiol 2013), di eta > 18 anni.

Vengono esclusi dalla flow chart tutti i pazienti con dolore toracico

associato ad instabilita emodinamica (shock, scompenso

emodinamico, alterazione acuta stato mentale), che vengono avviati
ad un rapido e completo work up diagnostico.

Il punto centrale e I'esecuzione del’lECG (entro 10 minuti), con

determinazioni di derivazioni aggiuntive (dx e posteriori, cfr AHA

guidelines NSTE-ACS 2014) ed eventuale ripetizione a 15-30 minuti
se primo ecg non diagnostico. Vengono esclusi subito:

a. pazienti che rientrano nella categoria STEMI (sopraslivellamento
ST > 0.1 mV in 2 derivazioni contigue o BBsn di nuova
insorgenza)

b. pazienti con chiari segni di ischemia all’ECG (sottosliv ST > 0.05
mV in 2 derivazioni contigue) che rientrano nella categoria
NSTE-ACS.

| pazienti con ecg normale/non diagnostico avviano subito un

dosaggio di Tn (troponina sensibile contemporanea oppure Tn ad

alta sensibilita) e vengono sottoposti ad ulteriori accertamenti per
escludere altre diagnosi (diagnosi differenziale con particolare
attenzione a patologie pericolose per la vita: dissezione aortica,
embolia polmonare, pericardite/miocardite, pnx, polmonite, rottura

esofagea) raccomandando utilizzo dei pretest clinici, rx torace, D-

dimero, eco bedside, ed eventuale TC torace con mdc e/o TEE

| pazienti con risultato di tn positivo (>99mo percentile superiore di

una popolazione sana di riferimento= 99% ULN), senza altra

diagnosi alternativa, sono inclusi nel ramo NSTE-ACS, previa

conferma di delta signficativo, a distanza di 3 ore, ed esclusione di

falsi positivi. (cfr Thygeseen, definizione universale infarto

miocardico acuto, Circulation 2007)



Il delta della tn & la variazione in aumento o in calo del marcatore. E’
universalmente accettato che usando un intervallo di 3 ore con le
troponine sensibili ed ultrasensibili la diagnosi di esclusione di IMA e
pressoché certa. Tuttavia non vi € accordo universale sui valori di
delta significativi di inclusione o esclusione di IMA. Da studi recenti
sembra che la valorizzazione del delta in valore assoluto sia
preferibile a quello in percentuale. Per la tnT, il delta assoluto
suggerito & di 7 ng/L (cfr Reichlin, circulation 2011), per le tnl
dipende dalla metodica di analisi utilizzata.

In assenza di una indicazione chiara della azienda produttrice sui
valori di delta assoluti, va considerato significativo:

v" un delta assoluto > 50% ULN se il primo valore di Tn &
inferiore al 99% ULN,

v un delta percentuale >20% rispetto al basale di Tn se questo
& superiore al 99% ULN.

Un delta Tn > 250% ottimizza la specificita per IMA (Keller, JAMA
2011).

Il pazienti con risultato di Tn <99% ULN e assenza di diagnosi
alternativa sicura, vengono scorporati in 2 gruppi.

v Nei pazienti con ECG normale va valutata la databilita del
sintomo. | pazienti con dolore toracico ad insorgenza ben
databile > 6 ore, sono esclusi dal ramo IMA (cfr ESC
guidelines 2011).

v" Nei pazienti con sintomo non ben databile, o tempo di
insorgenza < 6 ore, o con ECG non normale (ovvero non
diagnostico, in cui includiamo PM, IVsn, onde g, BBB o
alterazioni aspecifiche ma sospette della ripolarizzazione)
vanno ripetuti ECG e dosaggio di tn a distanza di 3 ore. La
presenza di delta tn significativo (con almeno 1 valore > 99%
ULN) o di modifica dell’ecg in senso ischemico inserisce i
pazienti nel ramo NSTE-ACS. L’assenza di delta Tn o
modifica ecg identifica il sottogruppo di pazienti che hanno
escluso un IMA in atto (cfr ESC guidelines 2011)



A valle di questo percorso i pazienti vengono stratificati utilizzando
uno score di rischio.

Abbiamo scelto lo score HEART perché é il primo studiato su una
popolazione di pazienti con dolore toracico (a differenza di TIMI e
GRACE), e semplice da ricordare, non richiede utilizzo di computer o
calcolatrice ed é gia stato validato sia retrospettivamente (Six, Neth
Heart J 2008; Backus, Crit Pathw Cardiol 2010) che
prospetticamente (Backus 2013, Int J of Cardiol; Six, Crit Pathw
Cardiol 2013) , dimostrando una migliore performance prognostica
rispetto a TIMI e GRACE (Backus 2013) e una migliore applicabilita
rispetto ad una stratificazione non strutturata basata su gestalt
clinico (Mabhler, Int J of Cardiol 2012) quando applicato insieme alla
determinazione di cTn 0-3 ore. Non ci sono studi che valutano
I'HEART score in combinazione con le hsTn, ma vi € una logica
ragione di supporre che l'utilizzo di tali marcatori aumenti la
sensibilita e le performance dello score, analogamente a quanto
dimostrato con il TIMI risk in studi prospettici (Cullen, J Am Coll
Cardiol 2013; Kelly, Em Med J 2013).

Secondo la nostra flow chart proposta, i pazienti con Heart score 0-
3 hanno un rischio di MACE a 30 giorni attorno all’1.6% e vanno
dimessi, senza ulteriori test da programmare (a meno che non vi sia
una clinica fortemente suggestiva di angina o presenza di fattori di
rischio aggiuntivi quali insufficienza renale cronica o alterazioni
genetiche protrombotiche). Questi pazienti dovrebbero essere circa
il 30% del totale. La scelta di non eseguire ulteriori test in questi
pazienti & supportata da studi recenti (Six, Neth Heart J 2012,
Poldevaart, Clin Res Cardiol) che evidenziano come, in una
popolazione con probabilita pre test bassa (Heart score 0-3), i test
eseguiti (stress test) abbiano un modestissimo contributo
nell’'identificare i pazienti a rischio di successivi MACE.

| pazienti con Heart score 4-6 hanno un rischio di MACE a 30 giorni
non trascurabile (ovvero circa il 12 %) e riteniamo che siano la parte
di pazienti in cui avviare OBI, prolungare osservazione clinica e
eseguire i successivi test diagnostici cardiologici (stress test o



imaging) , o pre-dimissione o entro 72 ore (tempo accettabile
secondo AHA guidelines 2014). La scelta del test migliore andrebbe
al momento concordata caso per caso con i consulenti cardiologi e
in base alle disponibilita locali, tenendo conto che una risposta
definitiva a questo quesito la dara probabilmente il PROMISE Trial,
uno studio multicentrico di confronto tra stress test e Tc coronarica
su 10.000 pazienti appena avviato (Douglas, Am Heart J, 2014)

| pazienti con Heart score 7-10 hanno un rischio di MACE elevato
(>50%) ed andrebbero ricoverati e sottoposti a trattamento
aggressivo (sarebbero comunque una sparuta minoranza perché in
gran parte identificati prima nel percorso diagnostico).

Alla fine il nostro percorso valorizza grosso modo i punti cruciali
dello score modificato HEARTS3, valutato nello studio retrospettivo
di Francis Fesmire 2012 (improving risk stratification in patient with
chest pain: the Erlanger Heart score; Am J of Em Med 2012); tale
score, introducendo nuove variabili quali sex, serial tnl e serial ECG
e pesando le altre variabili secondo le probabilita di MACE a 30 gg
derivate su una casistica prospettica, rappresenta forse il migliore
strumento in termini di sensibilita e di performance nell’esclusione
dei pazienti a basso rischio (rischio MACE 0.6%, esclusione di 32% di
pz a basso rischio utilizzando ancora le tn di vecchia generazione).
Tale score non é stato integralmente proposto nella flow chart per
la mancanza a tutt’oggi di una validazione prospettica, ma questo
strumento, unito alle tnl ultrasensibili, potra essere in futuro il
punto di riferimento per successivi aggiornamenti.



HEART score

History Sospetto alto

Sospetto moderato

Sospetto basso

ECG Alterazioni ischemiche

Alterazioni non diagnostiche®

ECG normale

Age >65 anni

45-65 anni

<45 anni

Risk factors® | >2 fr o malattia aterosclerotica nota

1-2 fr

Non fr

Troponin >3 x99% ULN

1-3x99% ULN

ORINIOIRLINIOIRLINIOIRINIO|FRL|N

<99% ULN

’ECG non diagnostico: Blocco di branca preesistente, PM, IVsn, onde
g, alterazioni aspecifiche ripoalarizzazione
*Fattori di rischio cardiovascolare
v" fumo: storia di fumo corrente, astinenza < 1 anno
v' obesita: BMI>30
v ipercolesterolemia: nota, in trattamento o no; col tot >200,
LDL>130 0 HDL< 35
v' diabete mellito: noto, in trattamento o no; glicemia in PS >
140 mg/dl
v ipertensione arteriosa: nota, in trattamento o no; PAD > 100
o PA >140/90 in 2 determinazioni in PS a distanza di 30
minuti
v’ familiarita: Parenti di 1 grado < 60 anni con IMA, CABG,
PTCA o morte improvvisa




Dolore toracico
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Dolore addominale

C. Paolillo, G. Bellatorre, V. Biselli, V. Siragusa, |. Spallino.

Il dolore addominale rappresenta il primo motivo di accesso in
Pronto Soccorso. | quadri clinici di presentazione possono essere tra
i piu disparati, possono variare dalla semplice dispepsia fino alla piu
drammatica catastrofe vascolare. La diagnosi definitiva € spesso
oscura ad una prima presentazione, I'anamnesi e |I'esame obiettivo
a volte non bastano per escludere malattie che possono rivelarsi
anche letali se riconosciute in ritardo. Alcune diagnosi sicure ed a
bassa probabilita permetteranno una precoce dimissione,
all'opposto condizioni cliniche associate al un’alta probabilita di
malattia grave o ad un intervento chirurgico urgente richiederanno
un ricovero immediato.

Al centro & presente un’ampia zona grigia caratterizzata da
presentazioni cliniche verosimilmente atipiche o presentazioni
precoci che potrebbero evolvere in malattie gravi. In questi casi e
bene ricorrere al “test del tempo”, sfruttare cioé un periodo di
osservazione per migliorare la definizione diagnostica da un lato o
per escludere una cattiva evoluzione clinica dall’altro.

Alla fine del periodo di osservazione la stragrande maggioranza dei
pazienti andranno dimessi. Per alcuni ci sara una diagnosi definitiva
non grave, per la stragrande maggioranza ci sara la “non diagnosi”
di dolore addominale aspecifico.

Andranno ricoverati invece quei pazienti che durante il periodo di
osservazione hanno sviluppato un aggravamento della clinica tale da
richiedere un intervento chirurgico immediato o quelli cui e stata
evidenziata una malattia ad alto rischio.

Cosa monitorare durante il periodo di osservazione?

Va monitorata essenzialmente I'evoluzione dei segni e dei sintomi.
Tra questi in particolar modo il sintomo dolore che va registrato
trattato e monitorato. Certamente sara di aiuto la ripetizione degli
esami di laboratorio e in particolare gli indici di flogosi, e se
necessario la esecuzione di imaging di secondo livello (per esempio



la TC). La condivisione con lo specialista rimane fondamentale sia
per i casi in cui la clinica non & ben chiara sia per i casi in cui
necessario il ricovero e I'intervento chirurgico.

Trattare il dolore addominale durante il periodo di osservazione
puo essere controproducente?

Nella stragrande maggioranza dei casi fare una diagnosi di dolore
addominale precisa e immediata e impossibile, la diagnosi puod
rimanere aspecifica anche dopo un esame TAC. Attendere quindi
I’esito di una diagnosi prima di trattare il dolore vuol dire lasciare il
paziente in uno stato di sofferenza inutile. D’altro canto di fronte ai
casi conclamati di addome acuto trattare immediatamente il dolore
non apporta assolutamente alcun danno o ritardo terapeutico.

Cosa dire al paziente alla fine del periodo di osservazione?
All'incirca il 50% dei pazienti verra dimesso anche dopo il periodo di
osservazione con una diagnosi di dolore addominale indifferenziato.
L'importante sara rendere partecipe il paziente ed i parenti che
durante il periodo di osservazione sono state escluse patologie
gravi. Il paziente viene dimesso con un programma che potra
prevedere ulteriori indagini se necessarie e comunque con un
allertamento nel caso la clinica si ripresentasse.
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Dolore addominale

Addome acuto ?
Paziente instabile ?

Ricovero immediato

H

Dolore addominale aspecifico risolto in
paziente che ha capito in pieno le
disposizioni che gli sono state date ?
Dolore addominale con diagnosi definitiva a
basso rischio (es colica biliare o colica renale
non complicate)?

si

Dimissione immediata

Dolore addominale con diagnosi fatta non complicata ma a rischio a breve di
evoluzione (es diverticolite, sub occlusione intestinale)
Dolore addominale aspecifico con sospetta presentazione atipica o precoce

!

Osservazione

Il paziente sta meglio
la clinica non & evoluta

Dimissione con istruzioni

Necessario I'Intervento chirurgico urgente,
Diagnosi di malattia ad alto rischio

Ricovero



APPARATO RESPIRATORIO

Attacco d'asma

L’asma bronchiale € una malattia cronica delle vie aeree caratterizzata da
ostruzione bronchiale pil o meno accessionale, solitamente reversibile
spontaneamente o in seguito alla terapia; provoca iperreattivita bronchiale
e un accelerato declino della funzionalita respiratoria che puo evolvere, in
alcuni casi, in una ostruzione irreversibile delle vie aeree. Nella patogenesi
di queste alterazioni partecipano numerosi meccanismi, in particolare
infiltrazione di cellule infiammatorie, rilascio di mediatori e
rimodellamento delle vie aeree. Clinicamente, si manifesta con dispnea,
respiro sibilante, tosse, senso di costrizione toracica, la cui intensita varia
in rapporto all’entita dell’ostruzione bronchiale e al grado della sua
percezione da parte del paziente (www.ginasthma.org).

La diagnosi di asma si basa sull’insieme di caratteristiche cliniche (sintomi,
esame obiettivo), fisiopatologiche (spirometria, test di reversibilita, test di
provocazione bronchiale, misura del picco di flusso espiratorio -PEF-) e
biologiche. La descrizione clinica delllasma rimane descrittiva. La
caratteristica predominante & rappresentata dalla dispnea episodica,
soprattutto nelle ore notturne o nelle prime ore del giorno, spesso
accompagnata da tosse (Tabella 1).



Tabella 1. Classificazione di severita dell’asma

Intermittente Lieve Moderata Grave
persistente persistente persistente
- Sintomi meno - Sintomi piu - Sintomi tuttii - Sintomi tuttii
diunavoltaalla | spesso diuna giorni giorni
settimana volta alla - Esacerbazioni - Frequenti
- Esacerbazioni settimana, ma che possono esacerbazioni
di breve durata meno di limitare I'attivita | - Frequenti
- Sintomi una volta al o il sonno - sintomi notturni
notturni non piu | giorno Sintomi notturni | - Limitazione
di due volte al - Esacerbazioni piu di una volta dell’attivita
mese che possono alla settimana fisica
*FEV; 0 PEF > limitare I'attivita | - Uso quotidiano | *FEV; o PEF <
80% del o il sonno di B2-agonisti a 60% del
calcolato - Sintomi breve durata calcolato
*PEF 0 FEV; con | notturni piu di d’azione *PEF or FEV, con
variabilita < 20% | due volte al *FEV, 0 PEF = variabilita > 30%
mese 60-80% del
*FEV, 0 PEF 80% | calcolato
del calcolato *PEF o FEV; con

*PEF 0 FEV, con
variabilita < 20-
30%

variabilita > 30%

Global Initiative for Asthma (GINA), National Heart, Lung and Blood Institute

(NHLBI).  Global

strategy  for

(www.ginasthma.org).

asthma

management

and prevention.




Tabella 2. Caratteristiche di gravita della crisi asmatica

Fattori di rischio per
crisi grave

Indicatori di crisi grave

Indicatori di imminente
arresto respiratorio

- Pregressa intubazione
o ricovero in terapia
intensiva per asma

- Un ricovero nel corso
mese precedente o pil
di 3 accessiin

Pronto Soccorso negli
ultimi 12 mesi

- Utilizzo di steroidi per
via sistemica

- Dipendenza da B2-
agonisti per sollievo
sintomatico (> 2
confezioni/mese)

- Scarsa compliance
con la terapia

- Rilevanti problemi
psichiatrici o sociali con
scarsa compliance

- Uso di droghe

- Comorbidita (diabete
mal controllato,
cardiomiopatie, BPCO)

Sintomi

- Pronuncia parole
isolate, non frasi
intere

- Irrequietezza

Segni

- Frequenza
respiratoria > 30
atti/min.

- Uso della
muscolatura
respiratoria accessoria
- Sibili sia inspiratori
sia espiratori

- Frequenza cardiaca >
120 bpm

- Polso paradosso
Valutazione
funzionale

- PEF < di 150-200 ml
0 < 50% del proprio
valore migliore

-Sp0, < di 90% in aria
ambiente

- Pa0, < 60 mmHg in
aria ambiente o PaCO,
> 45 mmHg

Sintomi

- Letargia o confusione
mentale

Segni

- Movimenti toraco-
addominali paradossi
- Silenzio respiratorio
- Bradicardia

- Valutazione
funzionale

- Ipercapnia
ingravescente

- Acidosi

Adattato da Global Initiative for Asthma (GINA), National Heart, Lung and Blood
Institute (NHLBI). Global strategy for asthma management and prevention.

(www.ginasthma.org).

| farmaci antiasmatici sono tradizionalmente distinti in farmaci per il
controllo dell’asma e farmaci per il sollievo dei sintomi. | farmaci per il
controllo dell’lasma vengono assunti quotidianamente a lungo termine e




hanno  principalmente azione antinfiammatoria. = Comprendono
glucocorticosteroidi inalatori (CSI) e sistemici, $2-agonisti a lunga durata
d’azione (LABA) in combinazione con corticosteroidi inalatori, antagonisti
recettoriali dei leucotrieni, metilxantine a lento rilascio, cromoni e anti-IgE.
| farmaci per il sollievo dei sintomi sono utilizzati al bisogno in quanto
agiscono rapidamente per risolvere la broncocostrizione e comprendono:
[32-agonisti inalatori a rapida azione (SABA), anticolinergici inalatori, 32-
agonisti orali a rapida azione, glucocorticosteroidi sistemici.

Principi di trattamento nell’attacco asmatico acuto:

-Ossigeno: va somministrato in tutti i pazienti ipossiemici in modo da
mantenere una Sp02 > 93-95% (94-98% nei bambini di 6-11 anni). In
ambiente sanitario i nebulizzatori per la somministrazione dei f2-agonisti
dovrebbero utilizzare preferibilmente ossigeno.

-B2-agonisti a rapida azione: sono farmaci di prima linea e utilizzati
quanto prima possibile nei pazienti con asma acuto in atto, salbutamolo
4-10 puffs (1 puff corrisponde a 100 microgrammi) o 2,5-5 mg (pari a 10-
20 gtt) nebulizzati ogni 20 minuti fino a 3 dosi durante la prima ora. Nel
bambino 2-4 puffs fino ad un massimo di 10 nell'attaco acuto severo ogni
20 minuti nella prima ora o con nebulizzatore 0.15 mg/kg (6 gtt/10 kg,
dose minima 5 gtt pari a 1,25 mg e dose massima 20 gtt pari a 5 mg) in
almeno 3 mL di soluzione fisiologica. Dopo la prima ora ulteriori cicli di
terapia possono essere ripetuti ogni 2-4 ore a seconda della risposta
clinica; durante il periodo d’Osservazione ogni 4-6 ore. Nell’asma grave
poco responsivo alla terapia in boli con 2-agonisti pud essere presa in
considerazione la nebulizzazione continua con idonei nebulizzatori (5-10
mg/ora). La somministrazione ev. dovrebbe essere riservata solamente
per quei pazienti in cui non e possibile utilizzare la via inalatoria.

-lpratropio bromuro: va aggiunto ai 2-agonisti in nebulizzazione (0,5 mg
ogni 4-6 ore, 0,25 mg nei bambini) nel trattamento dei pazienti con asma
grave o in quelli con una scarsa risposta iniziale alla terapia con i soli $2-
agonisti. L'ipratropio nebulizzato in aggiunta al [2-agonista sembra
mostrare un maggiore potere broncodilatatore.

-Corticosteroidi: vanno somministrati precocemente dal momento che
I'effetto clinico si manifesta a distanza di 4-6 ore. Nella forma grave-
severa il farmaco deve essere somministrato per via endovenosa,
metilprednisolone 1-2 mg/kg/6-8 ore, 60-125 mg, o una dose equivalente
di idrocortisone (x 4, 240-500 mg, nei bambini 2 mg/kg dose massima 60



mg). Nella forma lieve-moderata pud essere somministrato per os sotto

forma di prednisolone in singola somministrazione 1 mg/kg/die o
equivalenti fino a un massimo di 50 mg/die (1-2 mg/kg/die nei bambini di
6-11 anni sino ad un massimo di 40 mg/die). La terapia steroidea va
ripetuta ogni 6-8 ore, per via orale o endovenosa, in caso si permanenza
in PS o in Osservazione e mantenuta per 5-7 giorni.

-Magnesio solfato: ha un effetto miorilassante in grado di ridurre
solamente il broncospasmo severo, andrebbe quindi utilizzato solamente
come singola dose, 1-2 g ev. in 20 minuti (25-75 mg/kg), in quei pazienti
con asma acuto grave (PEF <50% migliore o previsto) che non hanno
avuto una buona risposta alla terapia iniziale con broncodilatatori per via
inalatoria. Il magnesio in nebulizzazione non & raccomandato per il
trattamento dell’asma acuto negli adulti.

-Adrenalina: solo in caso di crisi asmatica precipitata da un’anafilassi vi &
indicazione alla somministrazione per via im o ev di adrenalina alla dose
di 0,3-0,5 ml di soluzione 1:1000 (0,01 mg/kg; llb), ripetuta se necessario
ogni 20 minuti per un totale di 3 dosi. In assenza di anafilassi o
angioedema I'adrenalina non trova indicazioni nelle esacerbazioni

asmatiche.
Adattato da Global Initiative for Asthma (GINA), National Heart, Lung and Blood Institute
(NHLBI).Global strategy for asthma management and prevention. (www.ginasthma.org).



Asma in OBI
Dopo la valutazione e il trattamento iniziale in PS il paziente candidato
all'osservazione in regime di OBl deve possedere caratteristiche specifiche
che identificano soggetti a basso rischio con accesso asmatico
verosimilmente in via di risoluzione.
L’assenza di dispnea e broncospasmo, I'assenza di fattori di rischio per
asma grave (Tabella 2), normali parametri vitali (in particolare una
frequenza respiratoria < 25 atti/min e una frequenza cardiaca < 110 bpm),
con PEF>75% del valore teorico o ottimale e stabile alla 2° o alla 3° ora
rappresentano caratteristiche utili gia per la dimissione direttamente dal
PS. | pazienti che non possiedono tali caratteristiche sono destinati ad una
prosecuzione del trattamento in ambiente ospedaliero. In particolare
possono assumere importanza i valori del PEF nell’identificare quel gruppo
di pazienti che necessitera obbligatoriamente di un regime di ricovero: un
valore inferiore al 40-50% dopo trattamento iniziale indica la necessita di
un ricovero alla luce del fatto che solamente il 20-25% di questi pazienti
riuscira ad ottenere una buona risposta terapeutica nell’arco di 24 ore (in
media sono necessari 4 giorni). Al contrario 'EGA non fornisce informazioni
utili sulla diagnosi e sul decorso di questi pazienti (utile solo nell'asma
grave con Sp0, < 90-92%).
Nella valutazione iniziale dovrebbero essere inoltre identificati:

- fattori precipitanti

- eventuali condizioni di comorbilita

- caratteristiche di asma severo o fatale

- il grado di comprensione del paziente riguardo la terapia e il

trattamento domiciliare
- classificazione della gravita dell’asma.

Criteri d’inclusione
1. Esclusione di fattori di rischio per asma fatale (Tabella 2)
2. PEF compreso tra il 50% e il 70% del teorico o del migliore
personale dopo il trattamento iniziale eseguito in PS
3. PEF>75% del teorico o del migliore personale dopo il trattamento
iniziale eseguito in PS ma con la coesistenza di almeno uno dei
seguenti fattori:
- una frequenza respiratoria > 25 atti/min
- una frequenza cardiaca > 110 bpm
- incapacita a completare una frase



paziente con scarsi movimenti respiratori o con
persistenza di importanti sibili respiratori all’obiettivita
risoluzione dei sintomi e miglioramento del PEF
solamente per un breve periodo di tempo dopo ogni
trattamento

Sp0, < 95% o inferiore a quella abituale.

Criteri d'esclusione

1. Severa restrizione delle vie aeree con PEF < 50% del teorico o del
migliore personale dopo il trattamento iniziale eseguito in PS (o
valore assoluto PEF < 100 L/min.)

2. Paziente con asma e segni/sintomi di concomitante malattia attiva
(addensamento polmonare suggestivo per broncopolmonite,
sospetto scompenso cardiaco sulla base della clinica o del BNP,
broncospasmo legato a epiglottidite, secrezioni, corpo estraneo,

ecc.)

3. Riscontro di almeno una delle seguente severe condizioni (in parte
riportate in Tabella 2):

Sp0, < 90% in aria ambiente

frequenza respiratoria > 30 atti/min

silenzio respiratorio

cianosi

incombente fatica respiratoria/uso dei muscoli accessori
bradicardia

nuove modificazioni dell’ECG o presenza di aritmia
ipotensione arteriosa

paziente esausto, alterazioni dello stato di coscienza
(confusione o coma)

ipercapnia e/o ipossia (PaCO, > 45 mmHg, acidosi
respiratoria ipossiemica-ipercapnica)

necessita di una terapia continua con broncodilatatori
gravidanza

incapacita ad eseguire spirometria o PEF.

Interventi durante il periodo d'osservazione

1. Valutazione frequente dei parametri vitali, ogni 4 ore.
2. Monitoraggio saturazione O, con pulsiossimetro.



3.

4.

5.

6.

7.

8.

PEF, prima e dopo terapia con broncodilatatori o almeno 4 volte
nelle 24 ore.

Monitoraggio ECGrafico se somministrazione frequente di [3,-
agonisti

Monitoraggio clinico e strumentare per cogliere i segni di un
peggioramento dell’asma ed evoluzione in asma severo o fatale:

Pressione Arteriosa, segni d’allarme PAS < 100 mmHg, PAS >
170 o PAD > 120 mmHg

Frequenza Cardiaca (bradicardia),

Frequenza Respiratoria (bradipnea < 12 apm o polipnea > 25
apm),

Temperatura cutanea (febbre o ipotermia),

Cute (cianosi, marezzatura),

Stato del sensorio (scala di Kelly),

Dinamica ventilatoria (muscolatura accessoria, respiro
paradosso),

Reperto ascultatorio (silenzio, comparsa di rumori secchi o
umidi),

EGA (deterioramento clinico, PaO, iniziale < 60 mmHg o
persistente, PaCO, normale o aumentata).

Radiografia del torace. Generalmente la radiografia del torace non
e utile nel trattamento della crisi asmatica ma va sempre eseguita
se non si osserva nessun miglioramento dopo terapia appropriata,
persistente ipossiemia nonostante ossigenoterapia medio-elevata,

sospetto di un possibile focolaio broncopneumonico,

comparsa di segni o sintomi di pneumotorace.

Educazione del paziente (riduzione dell’esposizione a fattori
scatenanti, utilizzo dei farmaci e loro modalita di
somministrazione, eventuale utilizzo della PEF, riconoscimento
delle condizioni di peggioramento che richiedono valutazione
clinica urgente, compliance familiare, aderenza al programma di
follow up).

Programmare controllo Pneumologico con Spirometria all’interno
dell’OBI o nell’arco di 48-72 ore dalla dimissione.

Terapia durante il periodo d'osservazione

1.

Somministrazione di O, con maschera se necessario in modo da
garantire una SpO,> 94%,



2.

B 2-agonisti (ev. associati ad anticolinergici e steroidi) per via
inalatoria sino a risoluzione del quadro clinico (inizio d’azione
dopo 5 minuti con durata di circa 6 ore).

- Salbutamolo 2.5 — 5.0 mg ogni 4-6 ore

- lIpratropio bromuro 0.5 mg ogni 4-6 ore
Cortisonici, richiedono un periodo di tempo di 6 ore per migliorare
la funzione polmonare, la dose giornaliera andrebbe suddivisa in
3-4 somministrazioni di

- idrocortisone 100 mg x 4/die

- metilprednisolone 40 mg x 4/die
Vanno considerate dosi piu elevate se vi € una scarsa risposta alla
terapia.
Vi sono evidenze che suggeriscono un’efficacia pil precoce dei
cortisonici inalati (meno di 3 ore) verosimilmente grazie alla loro
azione topica
Idratazione e correzione eventuali alterazioni -elettrolitiche
(ipokaliemia da 3 2-agonisti)
Antibioticoterapia solo se segni d’infezione (radiologici o
laboratoristici) o escreato purulento con tosse persistente da
almeno 7 giorni, riscontro di ipertermia TC > 37.5°C

Criteri di dimissione dall’OBI

1.
2.

s

KN,

risoluzione della dispnea

risoluzione del quadro clinico (non pil rumori da broncospasmo,
non utilizzo della muscolatura accessoria)

PEF > 75% del teorico o del migliore personale mantenuto
stabilmente

frequenza respiratoria < 20 atti/min, con frequenza cardiaca < 110
bpm

SpO, >95% o abituale

parametri vitali stabili

compliance, assistenza e monitoraggio domiciliare garantiti
terapia alla dimissione con brocodilatori e steroidi

follow up stretto

Criteri di ricovero ospedaliero dall’OBI

1.

peggioramento delle condizioni cliniche o mancata risposta clinica
alla terapia



oueW

Non modificazioni significative del
d'osservazione

frequenza respiratoria > 25 atti/min
Sp0, <92%

instabilita dei parametri vitali
sviluppo di uno criteri di esclusione

PEF durante

periodo



NO

Asma

Ein grado di
completare una
frase?

VALUTAZIONE INIZIALE
Anamnesi, obiettivita (auscultazione polmonare, utilizzo
muscolatura accessoria, frequenza cardiaca e frequenza respiratoria,
SpO,, PEF o FEV1, EGA utile solo nel paziente grave con Sp0, < 90%,
considera |a presenza di fattori di rischio per asma grave

y

l

ASMA GRAVE

PEF <33% (1001/min) PEF <50% PEF >50%
Sp02 <90% Sp02 >90% Sp02 >90%
ASMA SEVERO

‘ | ASMA LIEVE-MODERATO ‘

*SABA ed ipatropio ad alte
dosi

*Steroide ev

*NIMV (BiLevel)

*Considera intubazione e
ventilazione meccanica (O,
100%)

*Considera Mg e steroide ad

*SABA ed ipatropio ad alte

dosi

*Steroide ev
*Metilprednisolone 1-2mg/Kg
o

s|drocortisone 4-10mg/Kg
*Ossigenazione a SPO, 93-95%

*SABA inalatori ripetibili ogni 20"
nella prima ora

*Prednisolone 1-2mg/Kg (max
50mg), nei bambini 1-2 mg/Kg
(max 40)

*Ossigenazione a SPO, 93-95%
(fino a 98% nei bambini)

[fino a 98% neil pamb\m}

alte dosi

Rivalutazione

7 .
5':“;'::': :‘5'2';60“‘“ RISPOSTA INCOMPLETA RISPOSTA COMPLETA
. PEF 50-70%, PEF >70%,

Almeno un fattore di rischio
per asma grave

Assenza di fattori di rischio

Assenza di fattori di rischio

Ricovero in medicina
d’urgenza o terapia intensiva

o

T

Ricoveroin medicina d’urgenzao

terapia intensiva
Rivalutazione clinica frequente

SABA per via inalatoria associato a

Ipratropio

Continua terapia corticosteroidea ogni

6ore

02 se necessario
Rivalutazione parametri vitall
Monitoraggio PEF

Criteri per dimissione?

Rivalutazione

Risposta persistente dopo 1
ora

Compliance alla terapia
domiciliare

Dimissione




BPCO

E. Barboni

La broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) €& una malattia
polmonare cronica progressiva, caratterizzata da stabile o solo
parzialmente reversibile ostruzione al flusso nelle vie aeree. La prevalenza
della BPCO in Europa & del 4-7%, si stima che ne sia affetto il 50% dei
maschi fumatori di eta superiore ai 60 anni, & la quarta causa di morte nel
mondo. Caratteristica della storia naturale della BPCO & la ricorrenza di
episodi acuti di esacerbazione dei sintomi e peggioramento della funzione
polmonare: la riacutizzazione di BPCO (BPCO-R). La BPCO-R e definita da un
peggioramento della sintomatologia respiratoria (tosse, espettorazione,
dispnea), di entita superiore alla naturale variazione temporale. Gli episodi
di BPCO-R ricorrono con numero e gravita variabile, in relazione alla
compromissione funzionale di base (stadio) e alla espressione della
malattia nel singolo paziente. Le comorbidita (soprattutto cardiovascolari,
frequenti nel paziente con BPCO) giocano spesso un ruolo confondente e
aggravante. La causa piu frequente di riacutizzazione e linfezione
(batterica o virale); in oltre il 30% dei casi, comunque, tale causa non &
identificata. Spesso il ricorso al Pronto Soccorso per esacerbazione dei
sintomi € la prima manifestazione importante della BPCO, e necessario
quindi considerare questa possibilita nell’approccio al paziente con
sintomatologia respiratoria acuta in Pronto Soccorso.

L’approccio al paziente acuto e finalizzato pertanto al riconoscimento della
condizione e della sua gravita, alla stabilizzazione e alla prevenzione della
recidiva. Il ricovero ospedaliero € indicato quando il quadro prevalente &
caratterizzato da significativa compromissione degli scambi gassosi,
alterazione dello stato di coscienza, concomitante scompenso cardiaco, e
qguando emergono da subito evidenti difficolta assistenziali che ostacolano
una dimissione entro le 48 ore. Negli altri casi I'Osservazione Breve
Intensiva puo fornire l'opportunita per una rapida stabilizzazione e
successiva dimissione/ricovero nell’appropriata unita di degenza.
L'approccio si fonda su 3 steps fondamentali. 1. rapida anamnesi mirata a
individuare elementi suggestivi per BPCO (fumo, familiarita, occupazione,
storia di infezioni del tratto respiratorio...), di altre condizioni caratterizzate
da dispnea e alterazione degli scambi gassosi, le modalita di esordio e
evoluzione, i farmaci assunti. 2. esame obiettivo volto a rilevare dati



respiratori, non respiratori (cardiovascolari..), generali (stato di
coscienza...), e a definire la gravita della condizione stessa. 3. Alcuni esami
standard quali emogasanalisi arteriosa, radiografia del torace, es.
emocromocitometrico, creatininemia, elettrolitemia.., e altri esami
specificamente indicati dalle caratteristiche del caso.

La gestione della BPCO-R & basata sulla gravita del paziente, definita da 2
elementi: il grado di compromissione di base e I|'alterazione funzionale
indotta dall’evento acuto. | fattori rilevanti per la stratificazione della
gravita, associati a rischio di esito sfavorevole sono: eta superiore a 65,
grado di ostruzione delle vie aeree nella fase di stabilita, grado di
limitazione della capacita motoria, compromissione dello stato
nutrizionale, presenza di insufficienza respiratoria cronica, comorbidita (in
particolare cardiovascolari), storia di riacutizzazioni ricorrenti, terapia
steroidea cronica. Va anche considerato che la BPCO avanzata descrive una
traiettoria culminante nella insufficienza respiratoria terminale, situazione
in cui misure di supporto vitale avanzato possono essere inappropriate e
diventa prioritario il sollievo dalla sofferenza.

La terapia farmacologica della BPCO-R e fondata su 4 classi di farmaci:
broncodilatatori (beta 2 agonista ad azione rapida associato o meno a
anticolinergico ad azione rapida), corticosteroide, antibiotici, ossigeno. Il
beta 2 agonista (salbutamolo 2.5-5 mg) e I'anticolinergico ad azione rapida
(ipratropium bromuro 0.5 mg) vanno somministrati con nebulizzatore in 6
ml di soluzione fisiologica, ripetuti ogni 15-30 minuti fino a efficacia, quindi
ogni 4-6 ore. Il corticosteroide va sempre somministrato nella BPCO-R
valutata in Ospedale, per os se possibile, alla dose di 40-50 mg/die per 5
giorni, indi puo essere sospeso senza riduzione progressiva. Il ruolo della
antibioticoterapia nella BPCO-R e controverso, vi & comunque accordo sul
fatto che I'antibiotico & efficace nei casi con sintomatologia rilevante, in cui
vi sia incremento della purulenza dell’escreato associato a dispnea e/o
incremento della quantita dell’escreato. La scelta dell’antibiotico non &
supportata da una evidenza consistente, si basa sulla gravita della
condizione e sulla eventuale recente (3 mesi) esposizione antibiotica
(anche per infezione nonrespiratoria). In accordo con i documenti piu
rilevanti sull’argomento, nei casi meno gravi vanno considerate le seguenti
opzioni: un macrolide avanzato (claritromicina o azitromicina), la
amoxicillina, una cefalosporina, la doxiciclina, il cotrimoxazolo; nei casi piu
gravi trovano indicazione amoxicillina-clavulanato e un fluorochinolonico
“respiratorio” (levofloxacina o moxifloxacina). Se & stato impiegato un



antibiotico nei 3 mesi precedenti va impiegata una classe diversa (es.
amoxicillina-clavulanato se e stato impiegato il fluorochinolonico). In
presenza di: pneumopatia strutturale (bronchiectasie), frequente
esposizione ad antibiotici, terapia steroidea cronica vi e rischio di infezione
da Pseudomonas spp. e enterobacteriacee, agenti contro i quali la
ciprofloxacina rappresenta la scelta piu efficace. L'ossigenoterapia ha come
owvia indicazione |'ipossiemia, tenendo presente che quando vi sia rischio
di ritenzione acuta di CO, da ossigenoterapia non controllata (ipercapnia
cronica, associate malattie della parete toracica, sindrome obesita-
ipoventilazione) il target deve essere una saturazione arteriosa in O, di 88
- 92%.

Nel caso di persistente acidosi respiratoria, vi € indicazione a ventilazione
meccanica non invasiva (NIV).

La NIV rappresenta il progresso piu importante nella terapia della BPCO-R
negli ultimi 2 decenni. la NIV si & dimostrata efficace su end points rilevanti
quali: mortalita, necessita di intubazione, giorni di degenza, complicanze. |
vantaggi della NIV comprendono inoltre la possibilita di parlare e
alimentarsi normalmente, il ripristino del respiro spontaneo puo essere
tentato in qualsiasi momento, il supporto della ventilazione puo essere
attuato al di fuori della Terapia Intensiva. Cosi, oggi la NIV va considerata
come l'approccio standard alla insufficienza respiratoria acuta da BPCO-R,
mentre la ventilazione meccanica convenzionale mantiene il suo ruolo
qguando: e evidente la immediata necessita di intubazione; la NIV &
controindicata; non vi & risposta a un trial di NIV. Le controindicazioni alla
NIV comprendono: instabilita emodinamica; aritmia maggiore; ischemia
miocardica non controllata; incapacita a proteggere le vie aeree;
impossibilita ad assicurare idonea tenuta della maschera; agitazione—
incapacita alla collaborazione. Prima dell’avvio va elaborato un piano di
gestione del paziente in NIV: nel paziente con grave compromissione
funzionale di base la NIV puo rappresentare I'unica e definitiva metodica
proponibile di supporto delle ventilazione; qualora, in caso di fallimento
della NIV, si ritenga appropriata I'escalation alla intubazione-ventilazione
meccanica convenzionale il caso va discusso preliminarmente con la
Terapia Intensiva. La NIV va presa in considerazione precocemente, €
dimostrato infatti che la metodica & particolarmente efficace (e di piu
semplice applicazione) se intrapresa dopo un breve (1 ora) tentativo di
stabilizzazione con farmaci e 02 quando vi sia persistenza di acidosi
respiratoria. Infine, la risposta attesa dalla NIV é rapida, e la valutazione



dell’efficacia viene effettuata precocemente (a 1-4 ore), consentendo cosi
di decidere tempestivamente in merito alla opportunita di proseguire con
la NIV o ricorrere alla intubazione, se ritenuta appropriata.
E’ impossibile fornire indicazioni generali sul tempo necessario alla
stabilizzazione e alla pianificazione del follow-up dei pazienti trattenuti in
Pronto Soccorso-Medicina d’Urgenza per BPCO-R. E’ evidente che il
“classico” limite di 24-36 ore non & adeguato a tale proposito. FE’
altrettanto evidente che un prolungamento (a 72 ore?) del limite
consentirebbe di applicare efficacemente il principio del’OBlI a questa
tipologia di pazienti che per molti aspetti sono “ideali” candidati all’OBI,
consentendo di completare il percorso in Pronto Soccorso-Medicina
d’Urgenza e dimettere direttamente un consistente numero dei casi,
eventualmente con follow-up a carico delle strutture pneumologiche
territoriali.
BIBLIOGRAFIA
e Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of
COPD, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
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e Siddiqi A, Sethi S. Optimizing antibiotic selection in treating COPD
exacerbations. Int J Chron Obstruc J Pulmon Dis. 2008;3(1):31-44;
e Royal College of Physicians, British Thoracic Society, Intensive Care
Society Chronic obstructive pulmonary disease: non-invasive
ventilation with bi-phasic positive airways pressure in the
management of patients with acute type 2 respiratory failure.
Concise Guidance to Good Practice series, No 11. London RCP,
2008. http://www.rcplondon.ac.uk/pubs/brochure.aspx?e=258
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e BPCO riacutizzata - diagnosi

Quadro suggestivo per BPCO riacutizzata?
(peggioramento della sintomatologia respiratoria
superiore alle normali variazioni temporali)

determina SatHbO, e se del caso O, (con obiettivo SatHbO,
88-92% se rischio di ritenzione di CO, da O, terapia
incontrollata)

Esegui:
EGA;
Rx torace;
Elettrocardiogramma;
Es. emocromocitometrico, creatinina, elettroliti;
PCR (PCT?)




e BPCO riacutizzata - gestione

avvia subito terapia farmacologica:
Prednisone 40-50 mg/die;
Salbutamolo 2.5-5 mg e ipratropio bromuro
0.5 mg per aereosol (aria compressa).
Salbutamolo ripetibile fino a miglioramento
clinico, indi/6 ore
Antibiotico, se almeno 2 di:

e incremento dell’escreato

e incremento della purulenza

dell’escreato
®  incremento della dispnea

NTV =1
Avvia NIV se persiste acidosi respiratoria
dopo 1 ora di terapia farmacologica, escludi
se:

e assenzadi collaborazione
® incapacita a proteggere le vie aeree
e  problematiche anatomiche
(mpossibilita di assicurare idonea
tenuta della maschera)
®  eccessive secrezioni
Elabora il piano di gestione
(NIV come opzione definitiva? se in caso
di fallimento e ritenuta adeguata VM
invasiva, informa subito la terapia
intensiva)

NIV -2
Rivaluta
° EGAale4ore
e clinica (adattamento, stato di
coscienza, FR, FC) ogni 15’ la 1°
ora, ogni 30’ dalla 1° alla 4° ora,
ogni ora in seguito.

Considera efficace NIV se miglioramento di:
pH, PCO,; stato di coscienza; FR; FC;
adattamento e comfort del paziente.

La decisione di procedere alla intubazione
tracheale dovrebbe essere normalmente
presa entro le 4 ore dall’avvio della NIV.

Pericolo di vita?
considera immediato ricorso a terapia
intensiva/intubazione tracheale se:

® alterazione dello stato di
coscienza

e  dis-sincronie respiratorie

e instabilita emodinamica

gravita

elementi da considerare

e compromissione funzionale di
base

e  capacita motoria

e  stato nutrizionale

e frequenza delle riacutizzazioni

" : i ial

Considera condizioni

alternative/associate
e scompenso cardiaco
e polmonite
e  embolia polmonare
. pneumotorace
e  alterazioniidroelettrolitiche e
metaboliche

°« ..
Considera problematiche
assistenziali
e  alterazioni psichiatriche?
cognitive?
e  adeguato supporto a domicilio?
e possibile dimissione entro 48

OBI - rivaluta a 36 (72?) ore
stabile-dimissibile, supporto
extraospedaliero adeguato? possibile
adeguato follow-up?

e sj-dimissione
e no -ricovero




TRAUMA

Trauma cranico

D Manganaro, E Vecchiato, C Parisi

INTRODUZIONE

Il trauma cranico viene definito in letteratura e dalle linee guida come
qualsiasi evento traumatico, determinato da una forza fisica esterna, che
interessi il distretto cranio-encefalico.

Puo determinare un'alterazione dello stato di coscienza, segni neurologici,
alterazione delle funzioni psichiche, reazioni soggettive e modifiche dello
stato emozionale o comportamentale che possono essere transitorie o
divenire permanenti causando disabilita funzionali o psicosociali.

Nei paesi occidentali rappresenta la terza causa di morte dopo le malattie
cardiovascolari ed i tumori. Diventa la prima causa di morte se si considera
la popolazione di eta inferiore ai 40anni (NICE 2014).

Negli Stati Uniti é considerato un’epidemia silente (Bazarian JJ et al.2005):
7milioni/anno sono i casi di cui 500.000 richiedono ospedalizzazione. Una
persona ogni 220 soffre delle sequele di un pregresso trauma. La
popolazione colpita é in prevalenza quella maschile con un rapporto
maschio femmina di 2:1. Il 50% dei traumi cranici sono secondari ad
incidenti stradali. Circa i due terzi degli incidenti stradali comportano un
traumatismo al cranio (Bazarian JJ et al.2005) e causa due terzi di tutte le
morti da trauma (Unden et al. 2014).

La maggior parte dei pazienti guarisce senza necessita di trattamento
specifico ma per alcuni le disabilita perdurano a lungo (NICE 2014).

In Italia ogni anno vengono ricoverati per trauma cranico 250 pazienti ogni
100.000 abitanti e la mortalita & di circa 17 casi per 100.000 abitanti per
anno (ASSR-ISS 2006).

| dati italiani sono in linea con quelli europei, dove I'incidenza dei ricoveri &
di 232 casi/100.000abitanti/anno e la mortalita 15
casi/100.000abitanti/anno.

La mortalita & direttamente correlata alla scala del coma di Glasgow (GCS —
Jennet et al. 1975 - tabella 1).



APERTURADEGLINERoJol sl Ty [F 4 Permette di valutare la
OCCHI Alla chiamata 3 funzionalita del tronco
Al dolore 2 encefalico in particolare della
Nessuna risposta 1 sostanza reticolare attivatrice
Edema periorbitario (O) 1 ascendente responsabile
dello stato di veglia
[\ [[c]H[o]: Orientata T/S/P 5 Permette di valutare le
RISPOSTA Confusa 4 funzioni psichiche integrative
VERBALE Parole inappropriate 3 superiori quindi la
Suoni incomprensibili 2 funzionalita della corteccia
Nessuna risposta 1 cerebrale nel suo complesso
Se intubato (T) 1
MIGLIOR Obbedisce ai comandi 6 Valutazione dei centri motori
RISPOSTA Localizza il dolore 5 (corteccia, vie discendenti
MOTORIA Retrae al dolore 4 motorie, sistema extra
Flette al dolore 3 piramidali, alcune aree del
Estende al dolore 2 tronco encefalico) con
Nessun movimento 1 risposte finalistiche o

afinalistiche.
M3: decorticazione (adduzione del braccio, flessione del polso,
incarceramento del pollice)
M2: decerebrazione (ipertono in estensione del braccio con
pronazione del polso)

Punteggio finale: Normale. 15
Alterazione lieve 14-12.
Alterazione importante 11-9
Alterazione grave. 8-4

Coma profondo. 3

- Se sedazione attendere 10-20 minuti oltre I'emivita dei farmaci somministrati

In Italia, 1'80% dei ricoverati per trauma cranico ha riportato un
traumatismo minore (GCS 15-14 alla prima valutazione) e presenta una
mortalita tra I'l e il 4%. Questa percentuale sale al 10-23% per il grado
moderato (10% dei ricoverati) e al 20-40% per il grado severo (10% dei
ricoverati — ASSR-ISS 2006).

Il ruolo fondamentale del medico di pronto soccorso e che si trova di
fronte a un paziente colpito da trauma cranico & predire il rischio di



sanguinamento e di lesioni intracraniche. Questo compito & molto piu
difficile per il trauma cranico minore che per quello di entita moderata o
severa in quanto lo sviluppo di lesioni intracraniche anche gravi e fatali, e
molto raro a dispetto del gran numero di persone colpite e per questo piu
difficile da individuare (alla prima osservazione il 95% dei pazienti valutati
per questo problema rientrano nella classe del trauma cranico minore —
NICE 2014).

Negli anni sono stati sviluppati moltissimi strumenti e linee guida
eterogenei per stratificare il rischio. Citiamo alcune tra le piu note:
Candian Head CT rule (Stiell et al. 2001), New Orleans (Heydel et al. 2001),
NICE guidelines (NICE 2014), linee guida ltaliane(ASSR-ISS 2006), Linee
guida Ontario (Ontario Neurotrauma Foundation 2013), Scandinavian
Guidelines (Unden et al. 2013) ecc.

L'eterogeneita e la non uniformita dei percorsi & da imputarsi
principalmente alla mancanza di ampi studi confrontabili per parametri di
selezione ed outcomes.

Tutte le linee guida concordano sull’'uso della Glasgow Coma Scale come
primo inquadramento per definire un trauma cranico come minore,
sulluso della TAC come indagine di prima scelta nell’urgenza e
sullimportanza  dell’'osservazione, ospedaliera o domiciliare. Le
controversie, invece, riguardano principalmente il peso dato ai diversi
fattori di rischio. Questo si traduce in percorsi e algoritmi
diagnostico/gestionali talora anche molto diversi.

La GCS & una classificazione universalmente accettata che ha una
correlazione lineare con la mortalita e gli esiti del trauma (Gennarelli et al.
1994). Basandosi su questa scala, quasi tutte le linee guida concordano nel
definire trauma cranico minore quello che si presenta con GCS di 15 -14
(15 -13 secondo alcune), moderato con GCS tra 13 e 9, grave GCS minore di
9.

L'utilizzo della TAC cerebrale con finestra mirata per parenchima e per osso
e di prima scelta nella diagnostica d’urgenza in quanto permette di
evidenziare lesioni di interesse chirurgico e non, intracraniche e ossee.
Poche sono le linee che contemplano ancora l'uso della radiografia del
cranio (quasi sempre quando non e disponibile la TAC) e quasi nessuna
raccomanda la risonanza magnetica in prima battuta.

L’osservazione, sia ospedaliera prima o dopo I'esecuzione della TAC sia
domiciliare dopo la dimissione, € riconosciuta come fondamentale visto



che la maggior parte delle volte la lesione intracranica non si sviluppa
immediatamente ma dopo un intervallo variabile di tempo.

Per quanto riguarda i fattori di rischio, le varie linee guida hanno raccolto
evidenze su fattori pre-esistenti, inerenti e successivi al trauma per creare
delle classi di rischio che guidino nelle decisioni clinico-gestionali.

| fattori maggiormente correlati con la presenza o lo sviluppo di una
lesione intracranica di interesse chirurgico sono riportati da tutte le linee
guida: il livello di coscienza, la frattura cranica o della base cranica, i deficit
neurologici focali. Altri fattori non hanno trovato un consenso condiviso,
anche in considerazione della piu bassa significativita statistica nella
correlazione con lesione intracranica. Questi fattori vengono considerati
negli algoritmi solo di alcune linee guida: perdita di coscienza, amnesia
post traumatica, crisi epilettica post-traumatica, coagulopatie e terapia
anticoagulante, terapia antiaggregante, precedenti interventi
neurochirurgici (in particolare idrocefalo trattato con shunt ventricolo-
peritoneale) e pre-esistenti patologie neurologiche (in particolare
epilessia), intossicazione acuta (alcool, droghe o farmaci), cefalea, vomito,
eta anziana, dinamica maggiore del trauma (secondo i criteri ATLS),
lacerazione a tutto spessore dello scalpo, ematoma subgaleale (‘boggy
haematoma’), storia del trauma ambigua o poco chiara.

A questo punto sorge spontaneo chiedersi se ci sia una linea guida migliore
delle altre, o espresso meglio, se ci sia una linea guida in grado di predire
meglio delle altre lo sviluppo di lesioni intracraniche.

A questa domanda, ancora oggi non é stata data una risposta.

Sono stati condotti alcuni studi per confrontare i diversi strumenti
decisionali, citati su Dynamed.

Uno dei pil citati e autorevoli a riguardo & stato svolto in Italia, a Forli tra il
1999 e il 2003 su un campione di quasi 8000 persone colpite da trauma
cranico minore (Stein et al. 2009). E stato comparato I'operare dei seguenti
algoritmi: Canadese, NICE (versione 2007), Scandinavian, New Orleans,
Neurotraumatology Committee of the World Federation of Neurosurgical
Societies, National Emergency X Radiography Utilization Study Il (NEXUS-II).
I confronti non raggiungono livelli di significativita statistica
(probabilmente potrebbe essere conseguita mediante un aumento della
numerosita del campione). Ad una analisi non statistica dei risultati emerge
che gli strumenti valutati sono sostanzialmente equivalenti per sensibilita
mentre variano per specificita. L’algoritmo Scandinavo ha consentito
I’esecuzione del minor numero di TAC, con un numero di lesioni non



individuate pil alto rispetto agli altri mentre I'algoritmo NEXUS-II & stato
I"'unico a individuare tutti i pazienti con ematoma di interesse chirurgico e
ha presentato un numero relativamente basso di lesioni non chirurgiche
non individuate. Non essendo stata raggiunta la significativita statistica gli
autori concludono che non € ancora possibile dare un’indicazione su quale
metodo sia il migliore, la scelta dell’algoritmo da applicare dipende dalla
propensione del clinico verso un approccio piu rischioso o uno che prevede
la somministrazione di pit TAC (e quindi anche piu costoso).

Anche una review pubblicata piu recentemente (Harnan et al. 2011)

conclude che non & ancora possibile affermare che un algoritmo & migliore
rispetto agli altri. Il clinico deve tener presente che alcune lesioni di dubbio
interesse clinico e pochissimi ematomi possono non essere individuati,
qualsiasi sia il metodo applicato. Sempre in questa review viene riportato
che il metodo Canadese é il piu studiato e sembra essere un buon
compromesso tra numero di TAC da eseguire e lesioni non individuate;
bisogna tuttavia ricordare che tale metodo non pud essere applicato ai
pazienti in terapia anticoagulante orale.

In questa relazione SIMEU riportiamo una linea guida per la gestione del
trauma cranico minore.

Sulla base di quanto visto fino ad ora, non esistono basi di evidenza
scientifiche per raccomandare I'uso di una specifica linea.

Noi abbiamo scelto di proporvi quelle inglesi del NICE in quanto, rispetto
ad altre linee:

- sono applicabili a quasi tutte le tipologie di pazienti, in particolare ai
pazienti in trattamento con anticoagulanti orali.

- Danno indicazioni dettagliate su tutto il percorso clinico del paziente,
dall’ingresso alla dimissione, attraverso TAC e osservazione ospedaliera.
Altri strumenti si limitano a dare indicazioni solo su chi deve essere
sottoposto alla TAC.

- Sono state recentemente revisionate e si basano su dati aggiornati.

La nostra speranza e che studi futuri di confronto possano avvalorare la
nostra scelta.

Abbiamo infine aggiunto in appendice due paragrafi sintetici che riportano
raccomandazioni specifiche per quanto riguarda terapia anticoagulante e
trauma cranico minore, un tema di attualita, soprattutto per quanto
riguarda i nuovi anticoagulanti orali.



Gestione del trauma cranico minore second o le linee guida del
National Institute of Clinical Excellence (NICE, 2014)
L’aggiornamento di queste linee guida e stato pubblicato in Gennaio 2014
Nel testo abbiamo riportato solo le indicazioni riguardanti i pazienti adulti
cercando di selezionare in maniera specifica contenuti inerenti il trauma
cranico minore.
Dobbiamo obbligatoriamente premettere che queste linee guida sono
costruite in base all’organizzazione del sistema sanitario inglese, che &
differente dalla nostra. In particolare, quando nel testo si parla di ricovero
questo & inteso, oltre che in reparti come neurochirurgia, terapia intensiva
ecc., anche e soprattutto in “observation and assessment wards” (che in
parte corrispondono alle nostre unita di osservazione breve intensiva).
VALUTAZIONE E CURE INIZIALI
La valutazione iniziale del paziente che ha riportato un trauma cranico
deve seguire le linee guida: ATLS, ITLS, ecc. dando la priorita ai problemi
che mettono a rischio la vita del paziente.
Si raccomanda di immobilizzare subito il rachide cervicale di un paziente
che ha riportato trauma cranico e presenta questi fattori di rischio:

- GCS <15,

- dolore cervicale,

- deficit neurologici focali,

- parestesie agli arti,

- ognialtro sospetto di danno alla colonna cervicale
Mantenere I'immobilizzazione fino all’esclusione del rischio di lesioni
mediante valutazione clinica o immagini.

Trattare da subito il dolore con efficacia perché implica un aumento nella
pressione intracranica.

VALUTAZIONE NEL DIPARTIMENTO DI EMERGENZA

La priorita nella valutazione e per il trattamento & sempre I’ABC.

Entro 15 minuti dall’arrivo in ospedale, un operatore esperto deve stabilire
se il paziente con trauma cranico € ad alto o basso rischio per lesioni
craniche o cervicali. Per i pazienti ad alto rischio si raccomanda di eseguire
una valutazione clinica completa per determinare se &€ necessaria una
diagnostica per immagini di altre regioni corporee.

| pazienti che si presentano al dipartimento di emergenza con una GCS<15
devono essere valutati subito da personale specificamente addestrato alla
gestione dei traumi cranici.



Se la GCS e minore di 8 deve essere coinvolto precocemente il rianimatore
per assicurare un controllo appropriato delle vie aeree.

La depressione dello stato di coscienza puo essere imputata a sostanze
tossiche solo dopo che € stata esclusa una lesione cranica significativa.

| pazienti che ritornano in ospedale entro 48 ore dalla dimissione per
sintomi persistenti legati a un recente trauma cranico dovrebbero essere
valutati o discussi con un medico esperto in trauma cranico, considerando
I’esecuzione o la ripetizione di una TAC.

Si raccomanda di usare un modulo standardizzato e condiviso per
registrare le valutazioni e scambiare le informazioni.

E importante presentarsi ai parenti o ai caregiver e spiegare brevemente
I'iter diagnostico/terapeutico necessario. Consentire e incoraggiare i
caregiver al contatto col paziente, consegnare dei fogli informativi.

Studio clinico del trauma cranico
L'indagine di prima scelta per individuare lesioni cerebrali acute & la TAC.
Se la TAC non fosse disponibile per problemi tecnici, il paziente, anche se
con GCS 15, deve essere ricoverato per osservazione, tenendosi pronti ad
un eventuale trasferimento verso ospedale dotato di TAC funzionante in
caso di peggioramento clinico.
La RMN non ¢ indicata per il primo inquadramento diagnostico.
Criteri per I'esecuzione della TAC
La TAC cerebrale deve essere eseguita entro 1 ora se viene identificato uno
dei seguenti fattori di rischio:
—  GCS £ 13 alla valutazione iniziale nel dipartimento di emergenza
— GCS <15 dopo 2 ore dal trauma
— Sospetto di frattura cranica (aperta o depressa)
— Presenza di segni di frattura della base cranica (emotimpano,
occhi “a panda”, fuoriuscita di liquor cerebrospinale dalle orecchie
0 naso, segno di Battle)
—  Crisi epilettica post-traumatica
—  Deficit neurologico focale
—  Piu di un episodio di vomito
— Il referto della TAC (almeno provvisorio) deve essere redatto
entro 1 ora dall’esecuzione delle immagini.



Si consiglia di eseguire la TAC cerebrale dopo osservazione di 8 ore dal
trauma per i pazienti che hanno presentato perdita di conoscenza o
amnesia e hanno uno qualsiasi dei seguenti fattori di rischio:
— eta265anni
— anamnesi positiva per sanguinamenti/emorragie o patologie della
coagulazione
— dinamica maggiore (pedone o ciclista investito, eiezione dal
veicolo, caduta da piu di 1 metro o 5 scalini)
— amnesia retrograda di durata superiore a 30 minuti
Anche per i pazienti che sono in trattamento con warfarin e non hanno
altre indicazioni all’esame si raccomanda di eseguire la TAC cerebrale dopo
8 ore di osservazione.
In caso di segni di peggioramento (vedi sotto) la TAC deve essere eseguita
prima della conclusione dell’osservazione.
Diverse evidenze indicano che il rischio di emorragia intracranica post-
traumatica aumenta anche con l'uso di antiaggreganti orali (eccetto acido
acetilsalicilico 100 mg/die) e di anticoagulanti (acenocumarolo, nuovi
anticoagulanti orali, eparine a basso peso molecolare ecc. - ASSR-ISS 2006).
In particolare la doppia antiaggregazione aumenta in maniera significativa
tale rischio. Per questo motivo, a integrazione delle linee guida, noi
suggeriamo di trattare i pazienti in terapia antiaggregante diversa da acido
acetilsalicilico 100 mg/die o in terapia con altri anticoagulanti come se
fossero pazienti in terapia con warfarin.
Coinvolgimento del neurochirurgo
Si raccomanda di discutere con un neurochirurgo i casi che all'imaging
presentano nuove lesioni di interesse chirurgico. La definizione di questo
tipo di lesioni dovrebbe essere sviluppata da centri neurochirurgici e
concordata con gli ospedali coinvolti nella gestione dei traumi cranici.
Indipendentemente  dall’esito  dellimaging vanno  discussi col
neurochirurgo i casi che, indipendentemente dall’esito della TAC,
presentano:
— coma persistente (GCS < 8) dopo la rianimazione iniziale
— confusione non inquadrabile che persiste per piu di 4 ore dal
trauma
— Riduzione nel punteggio GCS dopo l'ingresso
— Segni neurologici focali progressivi
—  Ferita penetrante (anche solo sospetta)



—  Fuoriuscita di liquor cerebrospinale

Studio delle lesioni della colonna cervicale
Criteri per la valutazione dei movimenti del collo
I movimenti del collo possono essere valutati in sicurezza prima di eseguire
imaging solo se sono stati esclusi tutti i fattori di rischio che richiedono
I’esecuzione della TAC o di radiografie e se € presente almeno uno di questi
indicatori di basso rischio:
- tamponamento posteriore semplice
- asintomaticita in posizione seduta durante la permanenza nel
dipartimento di emergenza
- paziente che ha sempre deambulato successivamente al trauma, non
presenta dolore sulla linea dei processi spinosi, ha presentato insorgenza
ritardata di dolore cervicale.
Criteri per eseguire TAC o radiografia della colonna cervicale
La TAC della colonna cervicale deve essere eseguita entro 1 ora se alla
valutazione iniziale € presente uno dei seguenti fattori di rischio:
- GCS<13
- Intubazione
- Radiografia standard inadeguata (ad es. non & possibile eseguire
le proiezioni necessarie)
- Radiografia standard con riscontro di segni di lesione o segni
sospetti per lesione
- Necessita di diagnosi certa e rapida (ad es. prima di intervento
chirurgico)
- Necessita di TAC di altre regioni corporee
- Sospetto clinico di lesione del rachide cervicale e uno dei seguenti
criteri:
o eta=65anni
o dinamica maggiore
o deficit neurologici focali periferici
o parestesie agli arti
In caso di esecuzione TAC, si raccomanda di valutare sempre la regione
ossea del condilo occipitale. Per i pazienti che hanno riportato un trauma
ad alta energia o presentano paralisi dei nervi cranici prestare particolare
attenzione alla regione del forame magno.
Consigliamo di eseguire radiografie mirate del rachide cervicale (in 3
proiezioni, entro 1 ora) ai pazienti che hanno riportato trauma cranico,



presentano dolore cervicale, non hanno indicazioni alla TAC e presentano
uno dei seguenti fattori:
- allavalutazione dei movimenti del collo il paziente non riesce a
ruotare attivamente a 45° (a sinistra e a destra)
- non e possibile accertare I'estensione dei movimenti del collo per
rischio di creare lesioni.

Altre informazioni sullo studio del rachide cervicale

La RMN della colonna cervicale é indicata se sono presenti segni o sintomi
neurologici inerenti il midollo spinale. Se emerge il sospetto di lesione
vascolare (ad esempio disallineamento vertebrale, frattura che coinvolge i
forami trasversari o i processi trasversi, o sindrome del circolo posteriore)
puo essere eseguita angioTAC o angioRMN per approfondire la valutazione
dei vasi.

La RMN & inoltre indicata per la valutazione di eventuali lesioni dei dischi
intervertebrali o dei legamenti suggerite dalla TAC o da segni clinici.



Ricovero e osservazione
Il ricovero dei pazienti che hanno riportato trauma cranico minore &
indicato in caso di riscontro di uno dei seguenti criteri:

- comparsa di nuove lesioni alla diagnostica per immagini

- GCS non ritornato a 15 dopo I'esecuzione delle immagini
(indipendentemente dal loro esito)

- Non é possibile eseguire la TAC cerebrale per problemi tecnici o
mancata collaborazione del paziente

- Presenza di segni di allerta persistenti (ad es. vomito persistente,
cefalea severa)

- Altri segni clinici sospetti, ad es: esotossicosi etilica o da droghe,
altre lesioni, shock, sospetta dinamica non accidentale,
meningismo (nella realta italiana si pud valutare un’eventuale
osservazione breve per i pazienti in esotossicosi etilica).

Il paziente che presenta lesioni multiple e necessita ricovero deve essere
affidato al team esperto ad affrontare il problema pili severo e urgente.

Se possibile, il paziente da ricoverare per trauma cranico dovrebbe essere
affidato a un team specificamente formato per questo tipo di patologia
traumatica e, in particolare, che abbia acquisito competenze per quanto
riguarda osservazione, indicazioni all’esecuzione di immagini, gestione
clinica del paziente, indicazioni al trasferimento in neurochirurgia,
dimissione e follow up.

L’osservazione clinica
L'osservazione dovrebbe essere eseguita da personale (anche
infermieristico) esperto sul trauma cranico.
Il minimo accettabile dei parametri da osservare e: dimensione e reattivita
delle pupille, movimento degli arti, frequenza respiratoria, frequenza
cardiaca, pressione arteriosa, saturazione di ossigeno, temperatura.
Fino a quando il paziente non raggiunge uno score GCS di 15 bisogna
eseguire e registrare le osservazioni ogni mezzora.
Per il paziente che ha una GCS di 15, le osservazioni dovrebbero essere
eseguite:

- ogni % ora per le prime 2 ore

- ogniora per le 4 ore successive

- successivamente, ogni 2 ore
Se il paziente dovesse nuovamente deteriorarsi, ritornare all’osservazione
con frequenza di % ora.



Alcuni esempi di deterioramento neurologico che impongono la
rivalutazione del medico supervisore sono:
- nuova insorgenza di agitazione o comportamento anomalo
- diminuzione di 1 punto nella GCS, persistente per almeno 30
minuti (in particolare nel punto miglior risposta motoria)
- diminuzione di 3 o piu punti di GCS nell’apertura occhi o risposta
verbale, diminuzione di 2 punti GCS nella risposta motoria.
- Sviluppo di cefalea severa e ingravescente o vomito persistente.
- Sintomi o segni neurologici nuovi e in evoluzione, ad es.:
anisocoria, asimmetria nei movimenti facciali o degli arti.
Per ridurre la variabilita interosservatore un secondo operatore
(infermiere) dovrebbe confermare i segni clinici prima di avvisare il medico
supervisore.
Se il peggioramento neurologico dovesse essere confermato anche dal
medico, si consiglia di eseguire subito una TAC di controllo e rivalutare
complessivamente il paziente.
Se dopo un’osservazione prolungata di 24 ore il paziente non ha raggiunto
un punteggio GCS di 15 bisogna discutere col radiologo I'indicazione a una
ulteriore TAC o RMN.

Dimissione e follow-up
Il paziente puo essere dimesso in maniera sicura se:

- la TAC non ¢ indicata, il medico valuta che il rischio di lesione
cerebrale clinicamente importante & basso, ci sono adeguate
strutture di supporto e cura (tra cui supervisione da parte di
adulto responsabile a domicilio).

- dopo TAC cerebrale il clinico valuta che il rischio di lesioni
clinicamente importanti & basso e ci sono adeguate strutture di
supporto e cura (tra cui supervisione da parte di adulto
responsabile a domicilio). La scala di Glasgow deve essere (o
essere tornata a) 15 e non devono essere presenti altri fattori che
indicano ricovero, ad es. esotossicosi da alcol o droghe, altre
lesioni, shock, sospetta dinamica non accidentale, meningismo,
fuoriuscite di liquor cerebrospinale.

Si raccomanda di non dimettere mai i pazienti che non hanno ancora
raggiunto una GCS di 15 o con sintomi e segni maggiori non risolti.
Considerare sempre anche I'esito dello studio del rachide cervicale.



Tutti i pazienti, indipendentemente dal tipo di trauma cranico, dovrebbero
essere dimessi solo se si ha la certezza che a domicilio e presente una
persona responsabile in grado di supervisionare il paziente. Si puo
dimettere il paziente che non ha un caregiver solo se sono stati preparati
degli accorgimenti per la supervisione o se il rischio di complicanze tardive
e trascurabile.

Si raccomanda di dare consigli scritti e orali ai pazienti in dimissione e ai
loro caregiver, indicando anche strutture o specialisti di riferimento se il
paziente dovesse continuare ad avere sequele anche a distanza di tempo
dal trauma cranico.

E consigliato scrivere una relazione clinica dettagliata al medico curante del
paziente entro 48 ore.

Terapia anticoagulante orale e trauma cranico

Diversi studi hanno dimostrato un aumentato rischio di sanguinamento nei
pazienti in terapia anticoagulante e colpiti da trauma cranico (incidenza di
emorragia intracranica intorno al 6% nelle prime 24 ore). In particolare il
rischio aumenterebbe con I'eta sino ad arrivare a un aumento di 5 volte nei
pazienti di eta superiore a 65anni. Il riscontro di un INR>3 sembra essere
un ulteriore fattore di rischio (Menditto et al. 2012, Nishijima et al. 2012).
Le linee guida sul trauma cranico non si esprimono in maniera specifica
riguardo la  gestione della  terapia anticoagulante  orale
(proseguire/ridurre/sospendere).

In caso di presenza di lesione emorragica la letteratura concorda
all’'unanimita sulla necessita di ricoagulare quanto prima il paziente
(Morgenstern 2010, Holbrook et al 2012, FCSA 2014). | mezzi a
disposizione per tale scopo sono: sospensione del farmaco, Vitamina K,
plasma fresco congelato o complesso protrombinico concentrato. Una
pratica e sintetica linea guida sul comportamento da tenere in tale
evenienza e stata stilata dalla FCSA (Federazione Centri per la diagnosi
della trombosi e la Sorveglianza delle terapie Antitrombotiche) alla quale
rimandiamo per una trattazione completa: vitamina K, complesso
protrombinico concentrato (prima scelta), plasma fresco congelato (solo se
complesso protrombinico concentrato non disponibile).

E in caso di trauma cranico senza lesione emorragica alla TAC?
Sicuramente e fondamentale valutare I'INR e correggerlo in caso di
sovradosaggio. La FCSA ha elaborato uno schema a tal proposito. Sempre a



tal riguardo, consigli che godono di ampio consenso in letteratura sono
stati elaborati dall’American College of Chest Physicians (Holbrook et al.
2012), li riportiamo in sintesi nella tabella 2 adattata da Hartman (et al.

2012):
INR Situazione Indicazione
Saltare le prossime somministrazioni di warfarin
Ripartire con una dose pil bassa quando I'INR si
No .. .
3,1/4,5 . avvicina al range desiderato
sanguinamento . -
No riduzione della dose se INR solo minimamente
sopra il range
Saltare le prossime somministrazioni di warfarin
Controllare I'INR piu frequentemente
4,5/10 No Ripartire con una dose pil bassa quando I'INR si
! sanguinamento avvicina al range desiderato
Se il paziente ha fattori di rischio per sanguinamento
somministrare 1-2,5mg di vitamina K per via orale
Sospendere warfarin
Somministrare 3-5 mg di vitamina K per os
No Monitoraggio stretto dell'INR
>10 . Ripetere la vitamina K se necessario
sanguinamento , . . .
Quando I'INR si avvicina al range desiderato,
rivalutare necessita e posologia di terapia con
warfarin
. Sospendere warfarin
Sanguinamento L Lo . . .
S . Somministrare 10 mg di vitamina K con infusione
Richiesta importante o

ricoagulazione
rapida o INR>20

sovradosaggio di
warfarin
importante

endovenosa lenta, eventualmente ripetibile ogni 12
ore

Trasfusione di plasma fresco o concentrato di
complesso protrombinico se necessario

Sanguinamento
potenzialmente
fatale

Concentrato di complesso protrombinico
10 mg di vitamina K per infusione endovenosa,
ripetibili se necessario

NUOVI ANTICOAGULANTI ORALI E TRAUMA CRANICO

| nuovi anticoagulanti orali (NAO) sono stati recentemente introdotti nella
pratica clinica come alternativa agli antagonisti della vitamina K per la
prevenzione del tromboembolismo nei pazienti affetti da fibrillazione
atriale non valvolare oltre che nella prevenzione del tromboembolismo
venoso nei pazienti sottoposti a chirurgia elettiva sostitutiva di anca o




ginocchio, trattamento e prevenzione di trombosi venosa profonda ed
embolia polmonare.

Alcuni dei principali scopi della ricerca che ha portato alla nascita di questa
nuova classe di farmaci sono stati: ridurre le complicanze emorragiche
associate alla terapia anticoagulante e ovviare alle difficolta dei
monitoraggi seriati delllINR necessari per assicurare una adeguata
protezione.

Come per le eparine sono associati a una pilu rapida insorgenza e
scomparsa dell’effetto anticoagulante rispetto agli inibitori della vitamina
K.

Uno dei principali svantaggi € che non sono attualmente disponibili
controlli coagulativi routinariamente eseguibili. Questo significa che per il
clinico non €& possibile valutare il raggiungimento dell’obiettivo
terapeutico, personalizzare il grado di anticoagulazione, verificare la
compliance. Infine, non sono ad oggi disponibili trattamenti in grado di
antagonizzare in modo diretto, rapido e sicuro I'effetto di questi farmaci.

Si dividono in due categorie:

e Inibitori diretti della trombina: dabigatran etexilato. Profarmaco
convertito in dabigatran a livello epatico. Ha relativamente poche
interferenze con altri farmaci. Viene eliminato prevalentemente
per via renale (80%), per cui sono necessari controlli della
funzionalita renale ed & controindicato nei nefropatici con
VFG<30ml/min. E dializzabile. Ha un’emivita di 12-17ore, il suo
effetto scompare in 24 ore. Viene usato in bi-somministrazione
giornaliera. Lo studio RE-LY (Connolly et al. 2009), su sicurezza ed
efficacia, dimostra una riduzione significativa delle emorragie, in
particolare intracraniche, rispetto a warfarin.

e Inibitori del fattore X o xabani: rivaroxaban, apixaban ed
edoxaban (quest’ultimo non in commercio in Italia).

Rivaroxaban - E metabolizzato dal sistema dei citocromi epatico,
altamente legato a proteine plasmatiche e per il 33% eliminato
immodificato dal rene. Ha interferenze non trascurabili con altri farmaci. E
dializzabile solo parzialmente, & controindicato per VFG<15mL/min.
Emivita plasmatica 5-9 ore nel soggetto giovane, 11-13 ore nell’anziano, il
suo effetto scompare in 24 ore. Da usare in monosomministrazione a
stomaco pieno. Lo studio Rocket (Patel et al. 2011) ha dimostrato una



parita rispetto a Warfarin nel rischio di emorragie maggiori e clinicamente
rilevanti, una minor frequenza di emorragie intracraniche e fatali.
Apixaban - Metabolizzato dal sistema dei citocromi, altamente legato a
proteine plasmatiche, eliminato solo in minima parte dal rene (27%). Ha
interferenze importanti con altri farmaci e non e dializzabile.
Controindicato per VFG<15mL/min. Emivita plasmatica 8-15 ore, I'effetto
scompare in 24 ore. Da usare in bisomministrazione. Lo studio Aristotle
(Granger et al. 2011) ha dimostrato minor frequenza di emorragie maggiori
e in particolare intracraniche rispetto a warfarin oltre alla superiorita di
apixaban nella prevenzione di ictus + embolie sistemiche (outcome
primario) e sulla mortalita totale. Lo studio Averroes (Connolly et al 2011)
ha dimostrato un rischio sovrapponibile di sanguinamenti maggiori e
intracranici sovrapponibile a quello dato da ac. Acetilsalicilico.

Successive e recenti metanalisi hanno messo a confronto i risultati ottenuti
nei diversi studi e hanno confermato una efficacia non inferiore dei NAO
rispetto a warfarin nel prevenire lo stroke ischemico e I'embolia periferica
nei pazienti con FA non valvolare dimostrandosi piu sicuri nel ridurre il
rischio di emorragie intracraniche sia spontanee che traumatiche (Brem et
al. 2013, Ruff et al. 2013).

Se la letteratura e chiara circa il comportamento da osservare in caso di
emorragia intracranica secondaria a trauma in pazienti trattati con TAO
tradizionali ed eparine, nessuno studio validato & attualmente disponibile
circa la valutazione del rischio di sanguinamento post-traumatico e in
particolare sull’eventuale gestione per i pazienti trattati con i nuovi
anticoagulanti orali.

Indagando in letteratura e alcuni protocolli attualmente disponibili
(Heidbuchel et al. 2013, Thigpen et al 2013, Eerenberg et al. 2011) ecco
cosa e possibile fare nelle nostre realta in caso di emorragia intracranica in
corso di terapia con NAO o in caso di sovradosaggio senza emorragia.
Rammentiamo che la Giunta della regione Veneto ha recentemente
emanato un decreto (146, 19 agosto 2014)con indicazioni operative
recependo le evidenze scientifiche fino ad ora pubblicate.

Gli accorgimenti sono diversi in base al farmaco assunto dal paziente.



Prima di tutto vediamo come si modificano e che informazioni possono
darci i comuni test emocoagulativi.

Dabigatran aumenta aPTT (activated Partial Thromboplastin Time), dTT
(diluted Thrombin Time) ed ECT (Ecarine Clotting Time).Questi parametri
qualitativi esprimono solo la presenza in circolo del farmaco e risultano
alterati per varie cause. Un aPTT che dopo 12-24 ore dall’ultima assunzione
supera il limite maggiore di normalita di 2 volte pud essere associato a un
aumentato rischio di sanguinamento e impone cautela soprattutto in chi
giunge all’osservazione per emorragia. Il dTT, disponibile solo in alcuni
laboratori ospedalieri, fornisce una indicazione indiretta circa I'assunzione
di dabigatran nella giornata del prelievo. Valori > 65 secondi a 12 ore
dall’assunzione della terapia si associano ad un aumento del rischio
emorragico. L'ECT fornisce una misura dell’attivita dell’inibitore diretto
della trombina (dabigatran). Efficace per individuare un rischio emorragico
elevato se maggiore di 3 volte rispetto al normale.

Rivaroxaban e Apixaban prolungano il PT (Prothrombin Time). Anche in
questo caso il test indica solo la presenza in circolo del farmaco. Un PT
normale esclude la presenza di concentrazioni terapeutiche in circolo
(farmaco assente o presente a basse concentrazioni).

Sono in corso di studio altri test tra cui Anti-Fattore Xa: test quantitativo
per rivaroxaban e apixaban in corso di standardizzazione.

Vediamo ora gli accorgimenti consigliati in caso di sovradosaggio o
emorragie cerebrali e sanguinamenti potenzialmente fatali, tenendo
presente che non sono ancora disponibili antidoti specifici (Tabella 3 -
adattamento da Heidbuchel et al. 2013).

Dabigatran:

Informarsi sul momento preciso dell’assunzione dell’ultima dose e sul
dosaggio in atto.

Eseguire la valutazione clinica, controllare la funzione renale e
I’'emocromo, monitorare i valori pressori, monitoraggio clinico.

Una valutazione “qualitativa” gia comunemente disponibile della
concentrazione plasmatica di dabigatran & I'aPTT. Un aPTT prelevato oltre
12 ore dall’ultima somministrazione e che risulti superiore di piu di 2 volte
rispetto al valore normale indica un rischio emorragico aumentato e la
necessita di un attento monitoraggio clinico.



Per stimare correttamente i tempi di normalizzazione del PTT considerare il
livello della funzione renale del paziente, dalla quale dipende il tempo di
normalizzazione dell’emostasi:

- funzione renale normale: 12-24 h

- CrCl 50-80 ml/min: 24-36 h

- CrCl 30-50 ml/min: 36-48 h

- CrCl <30 ml/min: > 48 h
Se l'assunzione di dabigatran € avvenuta entro le due ore precedenti
I'accesso del paziente in Pronto Soccorso, considerare I'assunzione orale di
carbone attivo.
Considerare l'interruzione del trattamento con dabigatran.
Sostenere la diuresi.
Supporto emodinamico con liquidi o emotrasfusioni (se necessarie).
Considerare la trasfusione piastrinica se coesiste una piastrinopenia con
conta < 50.000-70.000/mm3.
Ottimizzare I'ossigenazione tissutale.
Considerare la somministrazione di acido tranexamico come terapia
adiuvante.
Somministrare concentrati del complesso protrombinico (PCC) alla
posologia di 25-50 U/kg (possono essere somministrati una o due volte).
In caso di non disponibilita dei PCC, possono essere presi in considerazione
concentrati del complesso protrombinico attivato (ad es. FEIBA) o il fattore
Vlla ricombinante (tenere in considerazione il rischio trombotico di tali
prodotti, valutare attentamente il rapporto rischi/benefici).
Considerare I’'emodialisi.
Se € necessario un intervento chirurgico urgente, ove possibile
procrastinarlo di almeno 12 ore dall’ultima dose assunta di dabigatran. Se
I'intervento non é differibile, somministrare PCC alla posologia di 25-50
U/kg (possono essere somministrati una o due volte)

Inibitori diretti del Fattore Xa (Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban):
Informarsi sul momento preciso dell’assunzione dell’ultima dose e sul
dosaggio in atto.

Eseguire la valutazione clinica, controllare la funzione epatica e renale,
I’emocromo, monitorare i valori pressori, monitoraggio clinico.

Sospendere il farmaco.

Eseguire una valutazione “qualitativa” della concentrazione plasmatica di
inibitore del fattore Xa mediante PT. Un PT prelevato dopo 12 ore



dall’ultima somministrazione che risulti superiore di 2 volte rispetto al
valore normale indica un rischio emorragico e la necessita di un attento
monitoraggio clinico. Se il PT risulta normale, I'effetto anticoagulante non &
presente o non e rilevabile.

Sostenere la diuresi.

Supporto emodinamico con liquidi o emotrasfusioni (se necessarie).
Considerare la trasfusione piastrinica se coesiste una piastrinopenia con
conta < 50.000-70.000/mm?3.

Ottimizzare I'ossigenazione tissutale.

Considerare la somministrazione di acido tranexamico come terapia
adiuvante.

Somministrare PCC alla posologia di 25 U/kg (possono essere somministrati
1 0 2 volte).

Se €& necessario un intervento chirurgico urgente, ove possibile
procrastinarlo di 6-12 ore dall’ultima dose assunta. Se l'intervento non &
differibile, somministrare PCC alla posologia di 25-50 U/kg (possono essere
somministrati una o due volte).

In casi selezionati e che non hanno risposto alle misure precedenti si puo
valutare la somministrazione di fattore VIl attivato ricombinante.



Tabella 3

Dabigatran Apixaban, edoxaban, rivaroxaban

- Chiedere momento dell’ultima
somministrazione e posologia

- Stimare tempi di normalizzazione
dell’emostasi:

-normale f. renale: 12-24 h

- CrCl 50-80 ml/min: 24-36 h

- CrCl 30-50 ml/min: 36-48 h

- CrCl <30 ml/min: > 48 h

- Sostenere la diuresi

- Carbone attivo per via orale se
assunzione avvenuta nelle ultime 2 ore

- Rimpiazzo di liquidi/emotrasfusioni (se
emorragie anche in altri distretti corporei
con perdita di volume e anemia) — plasma
fresco congelato (come plasma expander,
non come reversal agent)

- Trasfusioni di piastrine (se piastrinopenia
<60x10°/L o piastrinopatia)

- Considerare come adiuvante I'acido
tranexamico

- Considerare desmopressina in casi
particolari (coagulopatia, trombocitopatia)
- Complesso protrombinico concentrato
(PCC - 25 U/kg, puo essere ripetuto 1 0 2
volte — no evidenze validate)

- Complesso protrombinico concentrato
attivato (50 IE/Kg, max 200 IE/Kg/die —
carenza di evidenze significative — puo
esserne considerata I'infusione prima del
PCC)

- Fattore VIl attivato (rFVIla 90ug/kg - no
dati validati sul vantaggio clinico — costoso
—fino ad ora evidenze solo su modelli
animali)

- Chiedere momento dell’ultima
somministrazione e posologia

- Tempo stimato di normalizzazione
dell’emostasi: 12-24 h

- Sostenere la diuresi

- Rimpiazzo di liquidi/emotrasfusioni
(se emorragie anche in altri distretti
corporei con perdita di volume e
anemia) — plasma fresco congelato
(come plasma expander, non come
reversal agent)

- Trasfusioni di piastrine (se
piastrinopenia <60x10°/L o
piastrinopatia)

- Considerare come adiuvante I'acido
tranexamico

- Considera desmopressina in casi
particolari (coagulopatia,
trombocitopatia)

- Complesso protrombinico
concentrato (PCC - 25 U/kg, puo
essere ripetuto 1 o 2 volte — no
evidenze validate)

- Complesso protrombinico
concentrato attivato (50 IE/Kg, max
200 IE/Kg/die — carenza di evidenze
significative — puo esserne
considerata lI'infusione prima del
PCC)

- Fattore VIl attivato (rFVlla 90ug/kg -
no dati validati sul vantaggio clinico —
costoso — fino ad ora evidenze solo
su modelli animali)
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Trauma addominale

La definizione comprende qualsiasi evento lesivo, di entita variabile, che si
verifica a carico del distretto addominale e pelvico. Puo essere isolato o
associato a traumi in altri distretti (politrauma). In circa il 75 % dei casi si
verifica a seguito di traumatismo della strada (incidente automobilistico,
fra motoveicoli o pedoni investiti), in misura minore & secondario a cadute
o colpi diretti. La mancata diagnosi o il ritardo nel riconoscimento di lesioni
addominali continua a rappresentare una causa evitabile di mortalita e
morbilita: occorre sospettare ed escludere lesioni vascolari o parenchimali
in ogni paziente che abbia subito un significativo traumatismo del tronco. A
tal fine risulta di fondamentale importanza la raccolta dell’anamnesi per
poter risalire alla dinamica del trauma ed ipotizzare gli organi
verosimilmente coinvolti e il tipo di lesione a loro carico. L'anamnesi
raccolta dal paziente, dagli astanti o dai soccorritori permette di
individuare i pazienti a rischio per:

e Trauma a dinamica maggiore: eiezione dal veicolo, velocita elevata del
veicolo (>60 km/h), ribaltamento, morte di occupante dello stesso veicolo,
grado di deformita o intrusione del veicolo, presenza o meno di cintura e
scoppio airbag, impatto auto/pedone o auto/ciclista (>10km/h) o con
proiezione/arrotamento del pedone o ciclista, motociclista caduto a
>40km/h o proiettato/arrotato o trauma secondario; estricazione
superiore a 20 minuti, caduta da altezza superiore a 3m.

e Condizioni cliniche e patologie concomitanti: eta inferiore a 12 anni o
superiore a 70, etilismo, malattie croniche note (insufficienza epatica o
renale, malattie ematologiche), gravidanza nota o presunta; terapia
antiaggregante o anticoagulante.

All'arrivo in PS la gestione del paziente avviene secondo priorita ABCDE,
come da protocollo ATLS.

Il trauma addominale va sempre sospettato e/o escluso nel politrauma:
alla prima valutazione possono non essere presenti segni o sintomi
caratteristici, e 'esame obiettivo pud non essere attendibile anche in
pazienti vigili o collaboranti, specie se sono presenti lesioni distraenti.

Sono da valutare attentamente i seguenti segni e sintomi:

* la presenza di dolore spontaneo o alla palpazione e segni di irritazione
peritoneale in pz vigili e collaboranti;



* segni della cintura o ecchimosi della parete, alterazione della peristalsi,
distensione addominale;

* GCS <14, segni di intossicazione e/o di alterazione del sensorio;

* riscontro in qualsiasi momento di ipotensione anche in presenza di cause
emorragiche extraaddominali;

¢ instabilita del bacino o presenza di fratture costali multiple;

o ferita penetrante del tronco, dalla linea dei capezzoli al perineo;

e macroematuria al cateterismo vescicale (quando possibile).

L’'Eco FAST (Focused Assessment Sonography in Trauma) & finalizzata ad
escludere o identificare un emoperitoneo: in caso di negativita occorre
ripetere I'esame a distanza di 20-30’, in particolare se l'intervallo fra il
trauma e la prima eco & stato molto breve e non sussitono indicazioni
all’esecuzione della TAC. L'E-FAST (Extended-FAST) é la diagnostica di
primo livello permettendo il riconoscimento di PNX e/o versamento
toracico. In un paziente emodinamicamente instabile la positivita della
FAST impone la laparoscopia/laparotomia immediata. La valutazione del
paziente va completata con I'esecuzione di una radiografia del torace, del
bacino (se indicata) e di esami di laboratorio:

per la rapidita con cui fornisce informazioni I'emogasanalisi € sicuramente
un esame molto utile in urgenza: oltre a permettere una prima valutazione
di emoglobina ed ematocrito, che verranno in seguito confermati e
monitorati dalle indagini di laboratorio, da indicazione sulle condizioni di
ossigenazione/ventilazione del pz, sullo stato di perfusione tissutale e di
acidita; i lattati, in particolare la loro clearence, sono fondamentali, se non
compresi nell’EGA devono essere richiesti;

L’emocromo permette di identificare variazioni
dell’emoglobina/ematocrito quali possibili indici di  sanguinamento,
comunque e sempre da interpretare nel contesto (parametri vitali, terapia
infusiva): necessaria la ripetizione a 30’ se presente sanguinamento e/o
instabilita emodinamica;

Il dosaggio degli enzimi di funzionalita epatopancreatica viene effettuato in
tutti i pazienti con trauma addominale. L'aumento di AST e ALT presenta
buona sensibilita in caso di lesione epatica, anche se poco specifico
(eventuali patologie pregresse); I'alterazione contemporanea di amilasi e
lipasi presenta buona sensibilita e specificita in caso di lesione pancreatica.
L'instabilita emodinamica richiede quindi un trattamento intensivo e/o
intervento chirurgico.



Il riscontro di ferite penetranti non limitate ai piani superficiali , nei traumi
chiusi con lesioni ai parenchimi, o la presenza di raccolte ematiche
intraaddominali, anche in caso di stabilita emodinamica, impone
I’esplorazione chirurgica.

| pz stabili, vittime di trauma a dinamica maggiore e/o che presentino le
condizioni fisiologiche e cliniche e/o i segni e sintomi sopra citati, sono
candidati all’esecuzione di TAC addome: I'esame pud risultare in qualche
modo positivo, e in tal caso richiedere un trattamento specifico, oppure
negativo, e in questo secondo caso il pz € candidato all’OBI.

Criteri per la dimissione senza osservazione
Il trauma addominale isolato in paziente vigile, emodinamicamente stabile,
con obiettivita addominale negativa, in cui gli esami ematochimici e
I’ecografia risultano nella norma puo essere dimesso direttamente dal PS.
Osservazione Breve intensiva
Nei pazienti con traumatismo addominale vi e indicazione ad una
osservazione se sono soddisfatti i seguenti criteri:
— Trauma a dinamica maggiore;
—  Stabilita emodinamica, assenza di segni di shock, GCS > o = 14
all'ingresso;
— Trauma addominale chiuso con emocromo stabile, ecoFAST e/o
TAC negative;
—  Frattura stabile del cingolo pelvico senza interruzione dell’anello
pelvico o con interruzione anteriore composta;
— Presenza di lesioni distraenti;
— Intossicazione da sostanze stupefacenti;
— Assenza di macromaturia;
— eAssenza di incremento degli indici di funzionalita epatici o
pancreatici;
Durante I'osservazione il paziente viene sottoposto al monitoraggio dei
parametri vitali (PA, FC, FR, Sat 02, GCS, temperatura) ogni 2 ore; viene
monitorata la diuresi e I'eventuale comparsa di macroematuria. La
rivalutazione clinica viene eseguita ogni 4 ore o in caso di modificazione
della sintomatologia o dei parametri vitali. La Letteratura indica come
sicuro per I'osservazione un periodo di 8 ore, trascorso il quale se non vi
sono modifiche dei parametri o della clinica vengono ripetuti un
emocromo con formula, il dosaggio del lattati e degli indici di funzionalita



epatopancreatica. E’ indicata la ripetizione di un’ EFAST o di un’ecografia
addominale completa.

Nel corso dell’OBI devono essere ricercati ed esclusi:

¢ Instabilita emodinamica, segni di shock;

¢ Dolore addominale resistente a terapia analgesica;

e Segni di irritazione peritoneale;

 Riduzione di Hb >= 2 g/dl e/o riduzione dell’ematocrito al di sotto del
30%;

e Comparsa di macroematuria;

¢ Incremento di AST, ALT, Amilasi, lattati

La comparsa di uno di questi segni o sintomi richiede I'immediata
ripetizione di EFAST o TAC, rivalutazione chirurgica/ortopedica e
trasferimento in reparto chirurgico.

Dimissione

Al termine del periodo di osservazione, in caso di negativita degli
accertamenti il paziente puo essere inviato a domicilio e all’attenzione del
curante con i consigli terapeutici/comportamentali.
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Trauma addominale

Paziente con indicazioni
all’'oBI (1)

Osservazione in OBI per almeno 8h
+ Monitoraggio parametri vitali

* Monitoraggio clinico

*  Esami ematochimici

* Valutazione ecografica

Instabilita emodinamica

. Segni di shock

*  Dolore addominale resistente a
terapia analgesica lieve/moderata

. segni di irritazione peritoneale

. J Hb 2g/dl e/o | -Htc <30%

. Macroematuria

Alterazione AST/ALT, amilasi, TMattati

Dimissione con

istruzioni

Rivalutazione EcoFAST/TC

addome con mdc

Rivalutazione chirurgica

. Jortopedica
Si
Prosegue
Ricovero/sala osservazione

operatoria




Trauma addominale chiuso

Valutazione e
Gestione ABC

E-FAST
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Indicazione
TAC
Addome
+/-TAC altri
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Criteri fisiologici di Trauma Maggiore

Frattura vertebrale

Frattura del bacino

Frattura del femore

Riscontro di ipotensione in qualsiasi
momento

Dolore o difesa all'esame dell’addome

Ematocrito < 30%

Aumento transaminasi

Ematuria (= 25 GR/campo)

Alterazioni all'RX torace (pneumotorace
o fratture costali)

_



Trauma addominale chiuso - note
(1) Indicazione TAC addome :

—  Criteri fisiologici di Trauma Maggiore

—  Frattura vertebrale

—  Frattura del bacino

—  Frattura del femore

—  Riscontro di ipotensione in qualsiasi momento

—  Dolore o difesa all’'esame dell’addome

- Ematocrito < 30%

—  Aumento transaminasi

—  Ematuria (= 25 GR/campo)

—  Alterazioni all’'RX torace (pneumotorace o fratture costali)

Necessita di eseguire TC ad altri distretti corporei:
—  TAC Cerebrale
- TAC Torace

(2) Criteri per dimissione senza osservazione:

—  Trauma addominale isolato in assenza di alterazioni
dell’obiettivita addominale e dinamica ad alta energia dopo TAC
addome negativa



Trauma addominale penetrante

Valutazione e
Gestione ABC

Valutazione
del tramite

Anteriore

EcoFAST

Rx
Addome

Esplorazione
chirurgica
ferita:
panetrazmn
e fascia
anteriore?

OBl
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+
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INFEZIONI
Polmonite

Febbre

Tosse

+dolore taracico
+dispnea

addensamento a Rx
torace,
Ecografia toracicaa<72
ore da esordio
sintomatologico?

Basso rischio
(CURB 65 0-1, PSI
I-11)?

Dimissione con terapia
domiciliare
(rivalutazione a 24-48 h
MMG)

no

Instabilita

emodinamica?

»- Rapido work up
diagnostico
terapeutico

Diagnosi alternativa

no

v

Elevato rischio (CURB 65>3, PSI IV-V): ricovero
(VALUTARE SE RICOVERO IN AREA CRITICA)

Rischio intermedio (CURB 65<3, PSI IIl):
OBI &/o ricovero

-pz con PSI I-lll, CURB &5 0-2 (CAP non severa, non
fattori di rischio o co-morhiita):

Macrolidi: claritromicina 500 mg X 2 per 5-7ggo B
lattamico : amoxicillina 875 mg+ac.clavulanico 125
mgx3 per 7 gg;

-pz can PSI I-11l, CURB 65 0-2 (CAP non severa,
presenza fattori di rischio e comarbidita):
Chinolonico (classe |): levofloxacina 500 mg X 2 per
7-14 gg (fino a 3 gg da defervescenza) o B lattamico
con macrolide (classe 1)

Tests laboratorio indicati in fase acuta:

EGA, emocromo,elettroliti, funzionalita renale
assetto emocoagulativo

Tests microbiologi:
-Low severity CAP: non & indicata I'esecuzione di
routine di tests microbiologici

-Moderate severity CAP, High severity CAP:
=emacolture (almeno 2 set)

sEsame  colturale su  campione respiratorio
(broncoaspirato/ BAL/brushing) in pz in assenza
terapia antibiotica

=Ag urinari Pneumococco e Legionella

=Tests molecolari multiplex per Chlamydophila
pneumoniae, Mycoplasma Pneumoniae e wirus
respiratori possono essere giustificati solo in periodi
epidemici o in situazioni cliniche e/o epidemiologi
particolari




OBl in paziente con polmonite

Polmonite in OBI: criteri di Polmonite in OBI: criteri di esclusione
inclusione -Pazienti con emodinamica instabile: NO
-Esclusione diagnosi alternative (embolia sepsi grave/shock settico/ insufficenza
polmonare, neoplasia, TB) respiratoria acuta/HCAP MDR
-Emodinamica stabile -Severa comorbidita

-Pazienti con CAP a basso rischio per | -Pzfragile

patogeni mutiresistenti -CURB>3, PSl classe IV o V (punti >90)
-CURB< 3,PSI intermedio (lll: punti 71- | -Necessita di NIV

90) -Impossibilita assunzione terapia orale
-Presenza di adeguato supporto socio | -Mancato sostegno caregivers

familiare, necessita di rassicurare e/o

assecondare paziente

-Possibile stretto follow up territoriale

-Obiettivi:

-Identificare precocemente possibile evoluzione vs stato settico/insufficenza respiratoria

-Verificare compliance terapeutica

-Fornire supporto logistico per organizzazione domiciliare

-Attivita:

-monitoraggio multiparametrico (PA, FC, FR, TC, sat.02, GCS) ogni 4 h

laboratorio seriato: emocromo con formula, elettroliti, funzione renale, PCR, EGA a 24 h

- Agurinario per pneumococco e legionella se FR specifici (per pneumococco: pregressa
ammissione in ICU, fallimento della terapia domiciliare, leucopenia, abuso alcolico,
malattia cronica epatica, asplenia, soffusione pleurica; per legionella: pregressa
ammissione in ICU, fallimento terapia domiciliare, abuso alcolico, soffusione pleurica).

-Test per patogeni atipici, BK, sierologia HIV se fattori di rischio epidemiologici.

- indagini emocolturali se non eseguite in PS ed entro le 3 h

-start antibioticoterapia (entro 4-6 h da diagnosi):-pz con PSI I-1ll, CURB 65 0-2 (CAP non
severa, non fattori di rischio o co-morbiita):
Macrolidi: claritromicina 500 mg X 2 per 5-7 gg o B lattamico : amoxicillina 875
mg-+ac.clavulanico 125 mg x3 per 7 gg;
-pz con PSI I-lll, CURB 65 0-2 (CAP non severa, presenza fattori di rischio e
comorbidita):
Chinolonico (classe I): levofloxacina 500 mg X 2 per 7-14 gg (fino a 3 gg da
defervescenza) o B lattamico con macrolide (classe 1)




Criteri di dimissione dall’OBI:
-Parametri vitali stabili: non sepsi, non insufficienza respiratoria non
complicanze

-Risposta attesa al trattamento: controllo farmacologico della
temperatura e della sintomatologia respiratoria

-Alimentazione, idratazione consentita

-Buon supporto caregivers

Alla dimissione: ISTRUZIONI SCRITTE AL PAZIENTE

-Diagnosi di polmonite

-Farmaci prescritti e loro posologia

-Motivo di allarme e di ricorso in ospedale: peggioramento
soggettivo

- mancata riduzione dei sintomi entro 48 h

- incremento della febbre, dolore toracico, emoftoe, instabilita
posturale

criteri di ricovero dall’OBI:

-Instabilita parametri vitali

-Sepsi severa, shock settico

-Insufficienza respiratoria, necessita ventilazione
-Vomito, impossibilita idratazione e alimentazione
-Mancata assistenza caregivers, assenza supporto
domiciliare




Infezione vie urinarie

Disuria, pollachiuria
+febbre

+dolore lombare/fianco
+ematuria

Instabilita
emodinamica?
Rapido work up
diagnostico
terapeutico

Y

neurolo

Eta estreme,
gravidanza,immunodepressione,
DM,CV a permanenza,alterazioni
anatomiche o funzionali dell’apparato
urinario, insufficienza renale,trapianto,
uropatia ostruttiva, vescica

no

IVU non complicata

gica?

IVU complicata

Ecoreno vescica

Ricovero:

-urosepsi

-pielonefriti

-ostruzione meccanica vie
urinarie

-cistopielite sintomatica,

patologia ostruttiva,rapporto
calico pielico, dilatazione

le1” livello:

Osservazione da PS:

-cistopielite con parametri vitali stabili, sintomatica
e/o febbrile, in assenza FR

-prostatite acuta con FR

-IVU in sospetta ostruzione vie urinarie

fattori di rischio per infezione
complicata

-prostatite (forma acuta
severa)

-ascessi perirenali
-pielonefrite enfisematosa
-necrosi papillare

-monoreni

-trapiantati, immunodepressi
-gravidanza

Dimissione da PS:

1.CISTITI ACUTE NON COMPLICATE:
trimethopim-sulfametossazolo per 3-5 gg
nitrofurantoina 100 mgX4/die per 5 gg
ciprofloxacina 500mg/die os per 3 gg

2. CISTITI ACUTE COMPLICATE,

CISTOPIELITE paucisintomatica senza FR:
trimethopim-sulfametossazolo per 5 gg
nitrofurantoina 100 mgX4/die per 7 gg
cefixima 200 mg os X 2 per 5gg

ciprofloxacina 500-750 mgX2/die per 5 gg.
Suggerire esecuzione urinocoltura a pz
sintomatiche se pregressa terapia empirica

e recidiva entro 2 settimane.

IVU in SESSO MASCHILE /PROSTATITE:
-ciprofloxacina 500-750 mg X2/die per almeno
14 gg (cefalosporine in pz in terapia steroidea,
immunodepressi).

Se CV in situ>7gg- - -sostituzione dello stesso
Dopo urinocoltura




OBI in paziente con IVU

Obiettivi:

- Identificare precocemente possibile evoluzione vs urosepsi, complicanze

- start antibioticoterapia

-Verificare compliance terapeutica

-Fornire supporto logistico per organizzazione domiciliare in pz anziani fragili

Attivita:
- monitoraggio multiparametrico (PA, FC, FR, TC, sat.02, GCS) ogni 4 h
- laboratorio seriato: emocromo con formula, elettroliti, funzione renale, PCR,
lattacidemia /24h
- urinocoltura se non eseguita in PS
- start antibioticoterapia: fluorchinolonico (possibile shift a cefalosporina Il se
IVU ricorrenti)
-idratazione analgesia
-Indagine ecografica di 1l livello e/o URO-TC se sospetta patologia
ostruttiva/calcolotica
-visita specialistica in casi selezionati (patologia ostruttiva)

Criteri di dimissione dall’OBI: Criteri di ricovero dall’OBI:
-Parametri vitali stabili -Instabilita parametri vitali
-Risposta attesa al trattamento: controllo -Sepsi severa, shock settico
farmacologico della temperatura e della -Vomito, impossibilita
sintomatologia urinaria idratazione e alimentazione
-Alimentazione, idratazione consentita -evoluzione a pielonefrite
Alla dimissione: ISTRUZIONI SCRITTE AL | conclamata

PAZIENTE -riscontro ostruzione
-Diagnosi di IVU urinaria

-Manrata accictanza

-Farmaci prescritti e loro posologia

-Motivo di allarme e di ricorso in ospedale:
peggioramento soggettivo, persistenza rialzo
termico

- mancata riduzione dei sintomi entro 48 h
rivalutazione del paziente entro 48 h dalla

As__s__*___ _ InAanar~\




SCOMPENSO CARDIACO

C Rocco, D Cappello, G Esposito, L Clinaz
Premessa...

Proponiamo una flow chart che indica COSA riteniamo vada fatto
nei singoli step

Le AZIONI andranno eseguite da CHI LE SA FARE,
indipendentemente dalla specialita e a seconda delle risorse
disponibili nelle diverse realta.

Per I'estrema variabilita delle organizzazioni locali crediamo sia di
buon senso proporre una flow chart generale che poi ognuno
adatta alla propria struttura, a seconda, per esempio, dei tempi a
disposizione per la valutazione, della disponibilita di posti letto,
dalla presenza di personale formato per eseguire esami di livello
superiore ecc...

La flow chart tiene conto delle ultime linee guida per la gestione
dello scompenso proposte dalle maggiori associazioni
cardiologiche o di medicina d’urgenza trasportate nella realta
delle nostre aree di emergenza.



Dalla presentazione alla diagnosi
Diagnosi clinica sulla scorta di

Anamesi Sn Sp LR + LR -
storia di malattia cardiovascolare 0.60 | 0.90 | 5.8 0.45
fattori di rischio per malattia
cardiovascolare
comorbidita

Sintomi tipici
Dispnea 084 | 034 | 26 0.70
Ortopnea 0.50 | 0.77 | 2.2 0.65
Dispnea parossistica notturna 0.41 | 0.84 | 2.60 0.80
Ridotta tolleranza all’esercizio
fisico
Edemi 0.51 | 0.76 | 2.10 0.64

Segni tipici
Elevata pressione giugulare venosa | 0.39 | 0.92 | 5.10 0.66
Reflusso epatogiugulare 0.24 | 096 | 6.40 0.79
Galoppo S3 0.13 | 0.99 | 11.00 | 0.88
Soffio cardiaco 0.27 | 090 | 2.6 0.81
Edemi periferici 0.50 | 0.78 | 2.30 0.64
Crepitazioni polmonari 0.60 | 0.78 | 2.80 0.51

Impressione clinica complessiva 0.86 | 0.71 | 4.4 0.85




Ruolo dell’ecografia polmonare
1) DIAGNOSI > SN 100% , SP 93% ( metodica principe per facilita
d’esecuzione bedside e resa diagnostica, non riconosciuta dalle
linee guida sullo scompenso)
2) valutazione in tempo reale della risposta alla terapia (numero di
linee b proporzionali ai sintomi e al BNP)
PATTERN DIAGNOSTICO:
1. Linee b bilaterali > “white lung “ . Pattern simmetrico, bilaterale.
2. Gradiente dalle basi all’apice senza aree di risparmio
3. Versamento pleurico bilaterale
4. Vena Cava Inferiore = dilatata (> 1.9 cm, collassante per meno
del 20% in inspirio).
¢ Se criteri per edema polmonare acuto e VCI piccola e
collassante = no diuretici

Ruolo e limiti del bnp

e Utile per la diagnosi (rule out < 100 pg/ml, rule in 400 pg/ml), per
la definizione di gravita e quindi per la gestione del paziente (<
250 pg/ml dimissibile dopo risoluzione dei sintomi, > 600 pg /ml
indicazione al ricovero).

e Limiti:
— valori cut off non ben codificati nello scompenso acuto,
— falsi positivi (insufficienza renale)
— falsi negativi (edema polmonare, flash nell’insufficienza

mitralica , obesita)

Ruolo dell’ecocardiografia FOCUS
+» Obiettivo: suggerire/escludere determinate eziologie
+ Setting: molto utile quando il paziente & emodinamicamente
instabile/shock ed in ogni caso per guidare la terapia
% Targets:
- Valutazione qualitativa della Funzione cardiaca globale
(iperdinamico/ipodinamico?):
1) il ventricolo si contrae simmetricamente rispetto al suo
centro?
2) il miocardio si ispessisce quando si accorcia?
3) la mitrale si apre normalmente in diastole?
- Versamento pericardico / Tamponamento



- Stato volemico (valutazione VCI)

- Grossolani segni di malattia cronica (severa dilatazione
ventricolare sx, ipertrofia severa VD/VS, dilatazione atriale)

- Grossolane anomalie valvolari (rottura di papillari, evidenti
anomalie / ispessimenti / masse)

- Funzione ventricolo dx (dilatazione? appiattimento/movimento
del setto verso il VS? Sospetto embolia se compatibile con la
clinica ...

- Grossolane masse intracardiache

- Screening: suggerire un esame ecocardiografico completo

Ecografia integrata

Sn Sp LR + LR -
Impressione 0.86 0.71 4.4 0.85
clinica
Eco integrata 0.94 0.92 11.6 0.06

Indagini di laboratorio
*  Emocromo
e Creatinina
e Urea
e Emogas analisi
e Eletroliti: sodio, potassio
e TNI (se sospetta causa ischemica, pit dosaggi)
e Ulteriori esami in base al sospetto clinico (es.pcr se sospetta
infezione..)

Limiti delle metodiche diagnostiche

¢ Ecg:normalein meno del 10% degli edemi polmonari acuti,
patologico in molte dispnee non cardiogene (alta sensibilita, bassa
specificita).

e  Radiografia del torace: mostra solo incrementi di acqua nel
polmone superiori al 30 %, elevata variabilita interpersonale,
perdita di accuratezza nel paziente critico (a letto)

¢ Ecocardiografia: non sempre disponibile in pronto soccorso, puo
non vedere riduzioni transitorie di FE, difficile esecuzione in




paziente dispnoico soprattutto per la funzione diastolica, puo
vedere disfunzioni che non sono la causa del distress respiratorio

Elementi per il management

e Causa sottostante

»  Causa precipitante

e Comorbilita

e Gravita

e Contesto geografico/sociale/compliance
e Grado dirisposta alla terapia

Ricerca della causa sottostante

e Cardiopatia ischemica

e Cardiopatia ipertensiva

*  Cardiomiopatie (primitive, secondarie: miocarditi, imunomediate,
tossiche, endocrine, infiltrative)

e Patologia valvolare

e Malattia del pericardio

e Malattia dell’endocardio

e Cardiopatia congenita

e Aritmie

e Disordini di conduzione

¢ Sindromi da iperafflusso

e Sovraccarico di volume

Identificazione cause precipitanti
Non aderenza alle prescrizioni mediche:
e scarsa compliance alla terapia
e interazione o effetto collaterale di farmaci (Fans, inotropi neg,
chemioterapici)
e abusialimentari (liquidi, alcool) o droghe (cocaina)
Cardiache:
e ischemia
e aritmie (bradicardie,tachicardie, pacing alternativo con
dissincronia)
e valvulopatie
Non cardiache:
e crisiipertensiva



* insufficienza renale

e infezioni (polmonare, vie urinarie)
e embolia polmonare

e altro: anemia, ipo-ipertiroidismo

Gravita

e Storicamente lo scompenso cardiaco € classificato per gravita
come proposto dall’ NYHA; a partire dal 2001 ’ACC/AHA ha
suggerito un nuovo approccio classificativo , che tenesse in
considerazione I'eventuale presenza di cardiopatia strutturale e la
risposta alla terapia (vedi tabella)

*  Riteniamo che il NYHA, considerata la sua semplicita applicativa,
mantenga la sua validita nell’ indirizzare le scelte terapeutiche e di
gestione , se adeguatamente integrato con I'anamnesi e la
risposta alla terapia iniziale

ACCF/AHA Stages of HF (35) NYHA Functional Classification (46)
A At high risk for HF but without structural heart MNone
disease or symptoms of HF
B Structural heart disease but without signs or | Mo limitation of physical activity. Ordinary physical activity does not cause symploms of HF,

c

D

symptoms of HF
Structural heart disease with prior or current 1 Mo limitation of physical activity. Ordinary physical activity does not cause symptoms of HF.

symptoms of HF [ Slight limitation of physical activity. Comfortable at rest, but ordinary physical activity results in
symptoms of HF.

1] Marked limitation of physical activity. Comfortable at rest, but less than ordinary activity
causes symptoms of HF.

' Unable to carry on any physical activity without symptoms of HF, or symptoms of HF at rest.
Refractory HF requiring specialized interventions v Unable to carry on any physical activity without symptoms of HF, or symptoms of HF at rest,

ACCF indicates American College of C y Fi AHA, Ameri Heart Association; HF, heart failure; and NYHA, New York Heart Assoclation

Scores clinici

. Sono stati proposti diversi scores clinici per stimare la mortalita
nei pazienti scompensati; il loro utilizzo & suggerito dalle linee guida con
un livello di evidenza B .

. Alcuni di questi scores sono disponibili anche online e valutano
diverse variabili: clinica , terapia ed ematochimici (vedi tabella).
. Tuttavia riteniamo che il loro utilizzo in PS, in merito alla

collazione dell’ammalato sia limitato.Tra I'altro nessuno degli scores e
stato validato per stimare il rischio di dimissione dall’ospedale



Risk Score

Reference/Link

Chronic: HF

All patients with chronic HF
Seaftle Heart Failure Model (20
Heart Failure Survival Score (199) hi
CHARM Risk Score
COROMA Risk Score

Specific to chronic HFpEF
I-PRESERVE Score

Acutely decompensated HF
ADHERE Classification and Regression Tree (CART) Model
American Heart Association Get With The Guidelines Score

EFFECT Risk Score
ESCAPE Risk Model and Discharge Score
OPTIMIZE HF Risk-Prediction Nomogram

ailureMadel.org

d.softpedia.com/get/| 37354.shtm|

(201)

(200

aw.heart.org/HEARTORG/HealthcareProfessional/ GetWithTheGuidelinesHFStroke/

inesHeartFailureHom,
306087 _SubHom

e/Get-With-The-|

Guidelines-Heart-Failure-Home-

ADHERE indicates Acute Decompensated Heart Failure National Registry; CHARM, Candesartan in Heart failure-Assessment of Reduction in Mortality and morbidity;
CORONA, Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure; EFFECT, Enhanced Feedback for Effective Cardiac Treatment: ESCAPE, Evaluation Study of
Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery Catheterization Effectiveness; HF, heart failure; HFpEF, heart failure with preserved ejection fraction; |-PRESERVE,
Irbesartan in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction Study; and OPTIMIZE, Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart

Failure.

Terapia

Tutte le valutazioni cliniche, laboratoristiche e di imaging hanno come
scopo la definizione di strategie terapeutiche specifiche per ogni singolo

caso di scompenso cardiaco
Chi va dove

Pazienti dimissibili direttamente

e Cardiopatia nota e/o evidente e correggibile causa scatenante lo

scompenso
e NYHA1-2

e  Buona risposta alla terapia praticata * e terapia domiciliare con ampi

margini di ottimizzazione

e Contesto familiare /sociale/geografico/ paziente compliante e

affidabile

e  Possibilita di rientro per eventuale controllo o residenza a distanza <

20’ dal PS

e  risposta clinica e ecografica (riduzione numero delle linee b, aumento

della collassabilita della vena cava)

C




Follow up pazienti direttamente dimessi

follow up dal curante , programmando eventuale vista cardiologica (se
non effettuata in PS) se scompenso di nuova diagnosi e nei casi pil
gravi

oppure

controllo a breve (1-3giorni )in PS e successivo follow up dal curante

Pazienti da tenere in OBI in vista di una dimissione diretta

NYHA 1- 2 senza i precedenti criteri
Scompenso da causa aritmica non a rischio che richieda monitoraggio
e sia verosimilmente risolvibile in 24 ore (es. FA ad alta frequenza,
blocco non avanzato in corso di terapia betabloccante...)
NYHA > 2 con:

= cardiopatia nota con ridotti margini di ottimizzazione anche in

un eventuale ricovero
=  previsione di risoluzione del quadro nelle 24 ore successive

Follow up pazienti dimessi dall’ OBI

follow up dal curante

controllo ambulatoriale cardiologico a breve (1- 3 giorni ) in casi
selezionati (ad esempio: maggiore severita , importanti cambiamenti
terapeutici)

Pazienti residenti in casa di cura
Percorso da stabilire in relazione alle disponibilita di presidi:

ossigenoterapia

presenza di medico della struttura / medico curante del paziente
possibilita di praticare terapia endovenosa e alle difficolta di rientro in
struttura:

distanza ospedale-struttura

orario di arrivo in PS (difficolta di rientro notturno)

Pazienti in OBI per migliore definizione del ricovero

Scompenso acuto che richieda terapia avanzata es. C-PAP (se non
disponibile in Medicina) con I'obiettivo di venir stabilizzato e quindi
ricoverato in ambiente medico



—  causa sconosciuta dello scompenso che richieda una rivalutazione da
parte di un esperto o un ecocardiogramma prima del ricovero (es.
sospetto vizio valvolare, sospetta etiologia ischemica)

Pazienti da ricoverare in Medicina d’Urgenza

—  NYHA 3-4 per trattamento intensivo e/o in attesa di procedure
diagnostiche invasive (coronarografia, pace-maker), mancata risposta
alle terapie iniziali in PS o in OBI

Pazienti da ricoverare direttamente in Medicina

—  NYHA 3-4 che presumibilmente richiedono > 24 ore per essere risolti in
pazienti con cardiopatia nota e che non richiedano monitoraggio

—  pazienti clinicamente stabilizzati, primo episodio di scompenso
cardiaco per inquadramento

—  cause sacatenanti lo SCC che richiedono trattamento ospedaliero (es.
anemia, insufficienza renale, infezioni)

—  pazienti che per condizioni generali/comorbidita o eta non sono
candidati a procedure invasive

— NYHA < 3 in pazienti le cui condizioni personali, famigliari/care givers
non consentano una compliance adeguata alla terapia e alle
prescrizioni

Pazienti da centralizzare direttamente

— NYHA 4 con indicazione a indagini o procedure invasive d’urgenza
(coronarografia,posizionamento pace maker se non possibile
nell’ospedale di accoglimento,contropulsatore aortico)
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FLOW CHART PER LA GESTIONE DELLO SCOMPENSO CARDIACO
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Segni tipici
-

Ecografia del torace / BNP

Esami di laboratorio, Rx
torace

Ecocardiografia FOCUS
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Causa sottostante

Causa precipitante

Comorbilita
Gravita
Contesto geografico/cocioculturale/compliance

Grado di risposta alla terapia
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Pazienti dimissibili
direttamente

\

» Cardiopatia nota e/o evidente e corregibile causa scatenante lo scompenso
e NYHA 1-2

¢ Terapia con ampi margini di ottimizzazione

¢ Contesto familiare/paziente compliante ed affidabile

_/
N

o

4

Pazienti da tenere in OBI

in vista di una dimissione
diretta

* NYHA 1-2 senza gli altri criteri

e Scompenso da causa aritmica non a rischio che richieda monitoraggio e sia
verosimilmente risolvibile in 24 ore

* NYHA >2 con: cardiopatia nota con ridotti margini di ottimizzazione anche in
un eventuale ricovero / prevision di risoluzione nelle 24 ore successive

A
N\

\
O .
Pazienti da tenere in
Medicina d'Urgenza per

un breve periodo in vista
di un ricovero in Medicina

* Scompenso acuto che richieda terapia avanzata ma:

* non candidato a procedure invasive per eta, condizioni generali o
comorbilita

* causa sconosciuta dello scompenso che richieda una valutazione da parte
di un esperto o un ecocardiogramma prima del ricovero (es: sospetto vizio
valvolare, sospetta eziologia ischemica)

A
<N\

\
>

Pazieti da ricoverare
immediatamente in
Medicina

*NYHA 3-4 che presumibilmente richiedano > 24 ore per essere
risolti in pazienti con cardiopatia nota e che non richiedano
monitoraggio e per condizioni generali/comorbidita o eta non sono
candidati a procedure invadive

_/
4

\_
>

Paziente da ricoverare in
Medicina d'Urgenza

*NYHA 3-4 per trattamento intensivo e/o in attesa di procedure
diagnostiche invasive

A
<\

o

[

Pazienti da centralizzare
direttamente

*NYHA 4 con indicazioni a indagini o procedure invasive d'urgenza

J

o




SINCOPE

F Cugini L logna Prat

La sincope € una perdita di coscienza dovuta ad una transitoria
ipoperfusione cerebrale globale, a rapida insorgenza, di breve durata e con
risoluzione spontanea e completa. E un’evento clinico comune nel
dipartimento di emergenza, stimata in circa I'1-3% del totale degli accessi.
Lo spettro delle eziologie va da condizioni cliniche benigne a patologie
pericolose per la vita ed un approccio strutturato nella valutazione di
questi pazienti € un elemento chiave per fornire cure efficaci e cost-
effective.

L’eziologia della sincope € suddivisa in 3 categorie principali, qui elencate
in ordine di incidenza decrescente:

a) Sincope riflessa (neuromediata) Vasovagale: mediata da stress
emotivo, paura, dolore, strumentazione, emofobia mediata da
stress ortostatico; Situazionale: da tosse, starnuto, da
stimolazione gastrointestinale (deglutizione, defecazione, dolore
viscerale), minzionale (post-minzionale), post-esercizio, post-
prandiale, altre (ad es. risata intensa, uso di strumenti a fiato,
sollevamento pesi);Sincope senocarotidea, Forme atipiche (senza
fattori scatenanti apparenti e/o con presentazione atipica)

b) Sincope da ipotensione ortostatica Insufficienza autonomica
primitiva:insufficienza autonomica pura, atrofia multisistemica,
morbo di Parkinson, associato ad insufficienza autonomica,
demenza a corpi di Lewy; Insufficienza autonomica secondaria:
diabete, amiloidosi, uremia, lesioni del midollo spinale;
Ipotensione ortostatica da farmaci: alcool, vasodilatatori, diuretici,
fenotiazine, antidepressivi lpovolemia: emorragia, diarrea,
vomito, ecc.

c) Sincope cardiaca (cardiovascolare) Aritmia come causa
principale: Bradicardia: disfunzione sinusale (inclusa la sindrome
bradicardia-tachicardia) disturbi della conduzione
atrioventricolare, malfunzionamento di dispositivi impiantabili;
Tachicardia: sopraventricolare, ventricolare (idiopatica, secondaria
a cardiopatia strutturale o a patologia dei canali ionici);
Bradicardia indotta da farmaci e tachiaritmie; Cardiopatia
strutturale: Cardiaca: cardiopatia valvolare, infarto miocardico



acuto/ischemia, cardiomiopatia ipertrofica, masse cardiache
(mixoma atriale, tumore, ecc.) malattia del pericardio
/tamponamento pericardico, anomalie coronariche congenite,
disfunzione di protesi valvolare Altre: embolia polmonare,
dissezione aortica acuta, ipertensione polmonare

IL PROCESSO DECISIONALE IN PS

L’approccio al paziente che si presenta in pronto soccorso con sincope
comprende 4 passaggi: 1) verificare che si sia trattato di un vero episodio
sincopale, differenziandolo da altre cause di perdita di coscienza (2)
identificare le condizioni potenzialmente mortali; (3) eseguire una
valutazione sistematica per determinare I'eziologia della sincope; e (4)
eseguire la stratificazione del rischio per possibili outcome avversi
(cardiaci) quando I'eziologia non & chiara.

Altre cause di perdita di coscienza non sincopali:

Perdita di coscienza transitoria senza ipoperfusione cerebrale
* Neurologica

--Convulsioni

--Attacco transitorio ischemico vertebrobasilare
--Emorragia subaracnoidea

--Emorragia subdurale/epidurale

--Trauma cranico

¢ Disordini metabolici

--lpoglicemia

--Ipossia

--Iperventilazione

¢ Intossicazione

--Esposizione a farmaci

--Esposizione a sostanze chimiche/gas

Disordini senza perdita di coscienza transitoria

e Cataplessia (caduta a terra a seguito di stress emotivo come risata o
pianto, da difetto nei nuclei della base, correlato a narcolessia)

* Drop attack (TIA vertebrobasilare) e cadute

® Patologie psichiatriche

--Patologie da somatizzazione

--Ansia

--Disturbo da conversione




L’approccio in PS prevede i seguenti passi:
1) Anamnesi: deve essere mirata a ricercare le seguenti
caratteristiche importanti per inquadrare I’evento sincopale:

Prima dell’episodio sincopale:

e Attivita fisica

--Durante o dopo l'esercizio fisico; durante o dopo I'assunzione della
posizione eretta; in posizione supina; durante o immediatamente dopo la
minzione/defecazione, la tosse o la deglutizione

e Sintomi prodromici

--Vertigini, pallore, diaforesi, visione offuscata, sensazione di calore,
vertigini

e Circostanze

--Posizione eretta mantenuta a lungo, ambiente caldo o affollato, periodo
post-prandiale, sensazione di paura o dolore, movimenti del collo,
procedurale

All'insorgenza dell’episodio:

e Sintomi associati

--Cardiopalmo; dolore toracico; dolore che si irradia alle braccia, alla
mascella o al dorso; dolore al dorso lancinante o lacerante; dolore
addominale; dispnea; dolore toracico pleuritico; improvvisa cefalea; dolore
al collo; paralisi; melena; diarrea; febbre; debolezza

* Insorgenza temporale dei sintomi

--Prolungata, improvvisa

Informazioni fornite dai testimoni:

e Caduta/infortunio

--Modalita della caduta (improwvvisa, in seguito a sbhandamento o ad essersi
inginocchiati); conseguente alla perdita di coscienza; trauma cranico

¢ Durata della perdita di coscienza

--Secondi o minuti

e Movimenti

--Nessun movimento; movimenti convulsivi o tonico/clonici; durata dei
movimenti

¢ Sintomi associati

--Colorazione della cute (pallore, cianosi, flushing), respirazione
(russamento)

Dopo I'episodio:
e Stato mentale
--Confusione, durata del tempo di ripresa della coscienza




e Sintomi associati

--Cardiopalmo; dolore toracico; dolore che si irradia alle braccia, alla
mascella o al dorso; dolore al dorso lancinante o lacerante; dolore
addominale; dispnea; dolore toracico pleuritico; improvvisa cefalea; dolore
al collo; paralisi; melena

--Diarrea; febbre; debolezza; incontinenza a urina o a feci, morsus della
lingua

--Diaforesi, nausea, vomito, affaticamento, dolori muscolari, lesioni

Anamnesi remota

e Anamnesi familiare

--Morte improvvisa, sincopi, patologie cardiache congenite
* Precedenti cardiovascolari

--Patologie cardiache strutturali, infarto miocardico/coronaropatia, aritmie
* Precedenti neurologici

--Parkinson, epilessia

e Disturbi metabolici

--Diabete

* Farmaci (comprese le sostanze da abuso)

--Prescritti, da banco, stupefacenti

¢ Eventi precedenti

--Precedenti sincopi, sintomi associati e diagnosi

2) Valutazione:

Obiettivita: soffi cardiaci, segni neurologici, polsi
Esami: quali e a chi

*  ECG: SEMPRE a tutti i pazienti

* Interrogazione PM/ICD: SEMPRE nei pazienti portatori

* Esami ematici: SEMPRE elettroliti, emoglobina e glicemia. EGA
arterioso solo nel sospetto di embolia polmonare

*  Ecografia in PS (se competenze disponibili): SEMPRE per valutare
ventricoli, valvola aortica, aorta ascendente, pericardio, vena cava
inferiore, aorta addominale, liquido libero in addome

e MSC: SEMPRE nei pazienti sopra i 40 anni con sincope non
ovviamente spiegabile alla valutazione iniziale tranne quelli con
recente ictus/TIA o con soffio carotideo. E positivo quando causa
un’asistolia ventricolare >3 sec e/o un calo pressorio di =50
mmHg. Sincope benigna ma puo associarsi ad altre cause




¢ Ortostatismo: SEMPRE nei pazienti con sincope ortostatica,
positivo quando la sistolica ha un calo 220 mmHg dopo 1 e 3
minuti o scende sotto i 90 mmHg, o se il paziente sincopa

*  Ecocardiografia: SOLO nei pazienti con sincope da sforzo, o che
vengono ricoverati per ECG o anamnesi preoccupante per sincope
aritmica

* Ddimero: SOLO per escludere EP nei pazienti a basso rischio
(SnOUT)

* Troponina: SOLO se il paziente presenta segni clinici o ECG di
ischemia acuta

* Holter-ECG: SOLO se eventi subentranti in paziente silente al
monitor a riposo, a basso rischio di morte

* Test da sforzo: SOLO per sincope da sforzo

* TC encefalo: SOLO se presenza di segni neurologici focali o globali
residui; da valutare nella sincope non testimoniata?

*  Eco TSA: MAIl in urgenza

* EEG: MAlin urgenza

e Studio elettrofisiologico: MAIl in urgenza

*  Tilt test: MAl in urgenza

Gli SCORES CLINICI: La Canadian Cardiovascular Society ha concluso che
esistono evidenze poco convincenti sull’utilita e sul miglioramento
dell’outcome con SCORES CLINICI per la gestione della sincope in DEA e le
unita per la sincope. Tuttavia, I"applicazione di un algoritmo diagnostico
formale, con il supporto di specialisti, si € dimostrato promettente. Le linee
guida di ESC, NICE e Canadian Cardiology Society non forniscono
raccomandazioni sull’uso delle regole decisionali e forniscono una lista dei
fattori di rischio conosciuti per stabilire il ricovero.



Fattori di rischio per la sincope secondo SFSR ed OESIL.

SFSR

OESIL

C - Precedenti di scompenso
cardiaco congestizio

H - Ematocrito < 30%

E - Anomalie al’'ECG

S - Dispnea

S - Pressione sistolica al triage < 90
mm Hg

Eta > 65 anni, 1 punto

Anamnesi positiva per patologie
cardiovascolari, 1 punto

Sincope senza prodromi, 1 punto
Anomalie all’ ECG, 1 punto

Il paziente che presenta una
qualsiasi di queste condizioni &
considerato ad alto rischio

Un punteggio > 2 punti implica un
aumento del rischio di morte
cardiaca

Abbreviazioni: ECG, elettrocardiogramma; OESIL, Osservatorio
Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio; SFSR, San Francisco Syncope Rule.




EGSYS RISK SCORE

PARAMETRO

PUNTEGGIO
Palpitazioni precedenti la sincope +4
Cardiopatia presente e/o ECG patologico +3
Sincope durante lo sforzo +3
Sincope da supino +2
Fattori precipitanti e/o predisponenti +1
(caldo-prolungato ortostatismo-paura-dolore-emozione)
Prodromi neurovegetativi tipo nausea e/o vomito -1

UN PUNTEGGIO >3 INDICA UN RISCHIO AUMENTATO DI SINCOPE
CARDIOGENA

CRITICITA

Sincopenontestimoniata:

La sincope non testimoniata rappresenta un’eventualita piuttosto
frequente che pone notevoli difficolta gestionali. In linea di massima, vale il
principio di considerare la sincope non testimoniata sempre ad alto rischio,
valutando attentamente anche tutte le altre cause di perdita di coscienza,
anche quando il paziente riferisce con certezza prodromi ed eventi che
hanno seguito I'evento. E evidente che il reperto di qualunque indizio
anamnestico, obiettivo o strumentale di sincope ad alto rischio avvalora
I'indicazione al trattenimento del paziente in OBl e al successivo
approfondimento diagnostico. Un’eccezione a questa regola puo essere
rappresentata dal paziente con recidiva sincopale di nota eziologia benigna
(es ortostatica o situazionale) senza evidenza di traumi significativi, in cui
'anamnesi, lI'esame obiettivo e gli accertamenti effettuati in PS
consentano con ragionevole certezza di confermare I'eziologia benigna
dell’evento attuale. Tuttavia € bene porre particolare attenzione anche a
questi pazienti e non trascurare la possibilita che I’evento sincopale attuale
sia sostenuto da un altro meccanismo rispetto agli eventi precedenti.

Il concetto di ECG normale.
Come si puo notare, il primo ECG a 12 derivazioni eseguito all’ingresso in
PS & un parametro fondamentale nella diagnosi differenziale tra eziologia




benigna e cause potenzialmente minacciose per la vita (la normalita
dell’ECG e un criterio presente in tutti gli scores clinici). Rimane aperto il
problema di definire la normalita dellECG poiché vi sono molteplici
alterazioni frequentemente considerate “parafisiologiche” (si pensi al
blocco di branca destro incompleto o al BAV di 1° grado del giovane sano,
alle alterazioni aspecifiche della ripolarizzazione, all’'intercettazione di
battiti ectopici ventricolari o sopraventricolari) che nel contesto di un
evento sincopale in via di definizione devono essere attentamente
soppesate prendendo in considerazione i quadri di presentazione
elettrocardiografica di tutte le cause aritmiche, anche rare. Di grande aiuto
e il confronto con un precedente tracciato ed & quindi necessario fare il
possibile per prenderne visione. Dato che la decisione finale di dimettere o
trattenere un paziente con sincope apparentemente benigna ma con ECG
“pseudonormale” spetta al medico di PS, & opportuno avvalersi del
consulto di colleghi esperti e/o specialista aritmologo

Criteri di alto rischio per sincope aritmica

INDICAZIONE ALL’OBI

La presenza di uno o piu fattori di rischio per outcome avverso pone
indicazione forte al trattenimento del paziente in dipartimento di
emergenza. Inoltre, l'impossibilita di diagnosticare con ragionevole
certezza una causa benigna di sincope dovrebbe porre indicazione ad un
monitoraggio in OBI.

Fattori di rischio per outcome avverso:

* Sincope in posizione supina, durante esercizio fisico o senza sintomi
prodromici

* Cardiopatia strutturale: ischemica, aritmica, ostruttiva, valvolare

e Comparsa improvvisa di cardiopalmo e/o di dolore toracico seguita
immediatamente da sincope

*  Scompenso cardiaco in corso o pregresso, riduzione della funzionalita
ventricolare sinistra

* Dispnea

* |potensione

* SBP<90 mm Hg

* Etaavanzata

* Anemia

*  Ematocrito < 30%




Evidenza di emorragia

Sangue occulto all’esplorazione rettale

Familiarita per morte improvvisa prima dei 50 anni

Presenza di pacemaker/defibrillatore impiantabile

ECG alterato:

o blocco bifascicolare (definito da un blocco di branca sinistra o
destra associato a blocco fascicolare anteriore o posteriore
sinistro)

o altre turbe della conduzione intraventricolare (QRS =0.12 s)

o blocco atrioventricolare di secondo grado tipo Mobitz Il

o bradicardia sinusale asintomatica inappropriata (<50 b/min),

blocco senoatriale o pause sinusali =3 s in assenza di

somministrazione di farmaci cronotropi negativi

tachicardia ventricolare non sostenuta

complesso QRS preeccitato

intervallo QT lungo o breve

ripolarizzazione precoce

morfologia tipo blocco di branca destra con

sopraslivellamento del tratto ST nelle derivazioni V1-V3

(sindrome di Brugada)

o onde T negative nelle derivazioni precordiali destre, onde
epsilon e potenziali tardivi ventricolari suggestivi di
cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro

o onde Q suggestive di infarto miocardico

O O O O O

MODALITA DI GESTIONE IN OBI

- Rivalutare il paziente ad intervalli tanto piu brevi quanto piu alto e
il rischio di evoluzione sfavorevole.

- Collocare il paziente con sincope a rischio in una stanza con altri
degenti in grado di segnalare eventi potenzialmente gravi occorsi
nellintervallo tra una valutazione clinica (medica o
infermieristica) e 'altra.

- Monitorare con ECG continuo dall’ingresso alla dimissione tutti i
pazienti con indicazione al ricovero in OBI.

- Monitorare la pressione arteriosa ad intervalli regolari.

- Curva troponinica ed ECG a 12 derivazioni: pazienti con ECG
iniziale, sintomi o storia clinica suggestivi per una causa




cardiogena da cardiopatia ischemica.

In tutti i casi in cui non sia possibile escludere con certezza una
meccanismo ortostatico o compaiano nel corso dell’osservazione
instabilita posturale/ipostenia agli arti inferiori/vertigine &
necesssaria la presenza di personale di assistenza durante gli
spostamenti del paziente.

Se nel corso delle 36 ore di OBl & possibile avere accesso alle
risorse diagnostiche necessarie per un definitivo inquadramento
della sincope (es test da sforzo, test autonomici,
ecocardiogramma completo, posssibilita di analizzare il buon
funzionamento del pace-maker quando presente,
programmazione di follow up ambulatoriale) il percorso puo
concludersi con la dimissione e la rivalutazione ambulatoriale del
paziente. In tutti gli altri casi (diagnosi non nota, accertamenti
incompleti) sara ncessario ricoverare il paziente.

CRITERI DI RICOVERO:

Dovranno essere ricoverati nel reparto di pertinenza tutti i pazienti che
durante il monitoraggio abbiano sviluppato:

1)
2)
3)

4)
5)

aritmie compatibili con I'evento sincopale ( pausa = 3 s;
Bradicardia: riduzione della FC >30% or <40 bpm, Tachicardia:
aumento >30% e FC >120 bpm per >10s)

instabilita emodinamica, sintomi neurologici

recidive sincopali con meccanismo ortostatico o riscontro di
ipotensione ortostatica asintomatica o paucisintomatica

evidenza di sindrome coronarica acuta

necessita di eseguire ulteriori indagini diagnostiche non disponibili
entro i tempi previsti dall’ OBI




CRITERI DI DIMISSIONE DALL’OBI

Possono essere dimessi quei pazienti in cui al termine dell’osservazione sia
escludibile con ragionevole certezza una causa potenzialmente fatale di
sincope. Quindi:

1) non abbiano avuto recidive sincopali

2) non abbiano manifestato anomalie del ritmo cardiaco

3) abbiano un ECG 12 derivazioni invariato rispetto all'ingresso

4) non abbiano manifestato riduzioni significative e prolungate della
saturimetria

5) non abbiano sviluppato segni o sintomi neurologici

6) non sia comparsa ipotensione ortostatica.

ACCERTAMENTI AGGIUNTIVI ED ISTRUZIONI DOMICILIARI:

- | pazienti con diagnosi definitiva di sincope ortostatica dovranno
essere istruiti ad eseguire con cautela e preferibilmente con
assistenza i passaggi dal clinostatismo o dalla posizione seduta
all’ortostatismo. Se il rischio di recidive & basso, questi pazienti
possono essere inviati ad eseguire i test autonomici in regime di
elezione presso . I'apposito servizio ambulatoriale.

- | pazienti con sincope vaso vagale devono essere istruiti a
riconoscere i prodromi dell’evento sincopale e mettere in atto una
delle seguenti manovre preventive:

1. Leg crossing: consiste nell'incrociare le gambe combinando la
contrazione dei muscoli delle gambe e dell'addome per il
massimo tempo tollerato o fino alla scomparsa dei sintomi.

2. Hand grip: consiste nella contrazione volontaria e massimale
di una palla di gomma (approssimativamente del diametro di
5-6 cm) tenuta nella mano dominante per il tempo massimo
tollerato o fino alla completa scomparsa dei sintomi.

3. Arm tensing: consiste nella massima contrazione isometrica
tollerata delle due braccia ottenuta agganciando una mano
all'altra e tirando contemporaneamente verso |'esterno per il
massimo tempo tollerato o fino alla completa scomparsa dei
sintomi

- | pazienti per i quali al termine dell’osservazione rimanga il dubbio
di un evento aritmico alla base della sincope devono esser



indirizzati presso un centro cardiologico per I'impianto di un loop
recorder.

Bibliografia:
ESC guidelines of Syncope, 2009
AIAC linee guida sulla sincope 2011



Sincope

Testimoniata

QAnamnesi o
«Prodromi Anamnesi chiara
*Durata
*Contesto
*Recupero
*Trauma, sintomi associati
*Farmaci Valutare TC encefalo e
*Familiarita per MCI monitoraggio ECG

O Obiettivita (soffi cardiaci, segni neurologici, polsi) — - ——

QEcG Alta rischio c{; DGFO#‘DQ#!J' maligna, il

trauma cranico & consrderarofattore

UHb, Na, K, glicemia (EGA? DDImero?) di rischio indipendente in alcuni score

UECO bedside (cuore, addome, aorta) clinici

Criteri positivi per sincope aritmica o
patologia non cardiogena grave

MSC (sopra i 40 anni)
Ortostatismo 1-3’

Ricovero/gestione delle

patologie sottostanti No

Pacemaker . -

Rivascolarizzazione Diagnosi incerta: Si

Embolia polmonare monitaragg'\o in OBI

Dissezione aortica (ECG, clinica) Sincope benigna:

eventuale trattamento
Monitoraggio in pazienti con in OBI, dimissione
anamnesi benigno e ECG
patologico (a basso rischio) Reidratazione, trattamento
diarrea, wash out
_______/— betabloccanti, trasfusione




TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Embolia polmonare

[1] Score di Wells per 'embolia polmonare (EP) .

Item Punteggio Calcolo

88 probabilita
Segni e/o sintomi di TVP (gonfiore/edema/dolore) 3
EP piu probabile rispetto alle possibili diagnosi

. . 3 “Improbabile” <4

differenziali “Probabile” >4
Frequenza cardiaca >100 bpm 1.5
Immoblllzza2|one o interventi chirurgicida <4 15 “Bassa” <2
settimane “Moderata” 2-6
Precedente TVP/EP 1.5 “Alta” >6
Emottisi 1
Cancro 1

! Wells, et al. Ann Intern Med 1998;129:997-1005, Wells, et al. Thromb Haemost
2000;83:416




[2] Score di Geneva modificato per I'EP *.

Item Punteggio Calcolo' s
probabilita

Eta >65 1

Precedente TVP/EP 1

Operazione (anestesia generale) o frattura arti 1

inferiori nell’ultimo mese “Improbabile” <2

Neoplasia maligna (solida o ematologica, attiva o 1 “Probabile” >2

considerata guarita da <1 anno)

Dolore unilaterale ad un arto inferiore 1 “Bassa” 0-1
Emottisi 1 “Intermedia” 2-4
Frequenza cardiaca = 75-94/min 1 “Alta” 24
Frequenza cardiaca =95 /min 1

Dolore alla palpazione del sistema venoso 1

profondo di un arto inferiore + edema unilaterale

[3] D-dimero

e Alta sensibilita: test ELISA e derivati = se “negativo” esclude EP in
pazienti con probabilita clinica pre-test (PTP) “bassa”, “intermedia”, o
“improbabile”. NB: se si utilizza un D-dimero ad alta sensibilita, &
possibile — in pazienti 250 anni — impiegare cut-off aggiustati sull’eta
(etax 10, es. 70 aa = 700) per escludere I'EP 3,

e Moderata sensibilita: test quantitativi al lattice e derivati, su sangue
intero, o POCT = se “negativo” esclude EP in pazienti con PTP “bassa”.

[4] Tomografia computerizzata

Fare attenzione alla concordanza tra i risultati della TC e la PTP. Sulla base

dei dati disponibili *si possono sostenere le seguenti affermazioni:

e [P esclusa se: (TC “negativa” E (PTP “bassa” O “intermedia”)).

e EP confermata se: (TC “positiva” E (PTP “alta” O “intermedia”)).

e Altre combinazioni O EP coinvolgente i soli rami sub-segmentari:
diagnosi non certa = utile eseguire test aggiuntivi, es. scintigrafia
polmonare perfusoria, o “eco-Doppler”. Se PTP “alta” -> inizia
comunque la terapia.

2 Klock, et al. Arch Intern Med 2008;168:2131
3 Righini, et al. JAMA 2014;311:1117-1124
4 Konstantinides, et al. European Heart Journal doi:10.1093/eurheartj/ehu283




[5] Terapia (farmaci con indicazione + rimborsabilita AIFA)
e Eparina a basso peso molecolare (es. enoxaparina) / fondaparinux +

inibitori vitamina K

- Enoxaparina (Clexane): 100 Ul/Kg x 2 / die SC per almeno 5 gg >,

- Fondaparinux (Arixtra): 7.5 mg / die (se <50 Kg = 5 mg, se >100 Kg =
10 mg) SC per almeno 5 gg ‘.

- Warfarin 10 mg / die OS per i primi 2 gg, poi secondo INR .
Sospendere enoxaparina / fondaparinux solo quando INR >2 per 2
giorni, ma non prima di 5 giorni.

e Nuovi anticoagulanti = Rivaroxaban (Xarelto): 15 mg x 2 / die OS per

21 giorni, poi 20 mg / die OS °.

Nota: in pazienti con CICr <30 mL/min (Cockroft-Gault, vedi
http://nephron.com/cgi-bin/CGSl.cgi), se:
e Enoxaparina: ridurre il dosaggio a 0.5 Ul/Kg °,

. . e 6,8
e Fondaparinux, Rivaroxaban: non utilizzare .

> The Columbus Investigators. NEJM 1997;337:657-62

® The Matisse Investigators. N Engl J Med 2003;349:1695-702

’ Holbrook, et al. CHEST 2012;141(Suppl):e1525—e184S

8 The EINSTEIN-PE Investigators. N Engl J Med 2012;366:1287-97
% Lim W, et al. Ann Intern Med 2006;144(9):673-684


http://nephron.com/cgi-bin/CGSI.cgi

Trombosi Venosa Profonda

[1] Score di Wells per la trombosi venosa profonda (TVP) *°.

Item Punteggio | Calcolo probabilita

Cancro attivo (terapia in atto / entro 6 mesi

o palliativa) 1

Paralisi, paresi o recente gesso (arti inferiori) | 1

Recente allettamento >3 gg o chirurgia

maggiore <4 sett. 1

Dolorabilita localizzata nell’area delle vene 1

profonde “Bassa” <0
Intero arto edematoso 1 B

“Moderata” 1-2

Edema polpaccio >3 cm rispetto al lato 1 “Alta” >3
asintomatico

Edema con fovea limitato all’arto

sintomatico 1
Vene collaterali superficiali dilatate (non 1
varicose)

Diagnosi alternativa = o > probabile della )

TVP

Nota: Lo score di Wells bipartito (“probabile”, “improbabile”) NEJM 2003;349:1227-35, non

viene proposto in quanto non validato esternamente.

[2] D-dimero

e Alta sensibilita: test ELISA e derivati = se “negativo” esclude la TVP in
pazienti con probabilita clinica pre-test (PTP) “bassa” o “intermedia”.

e Moderata sensibilita: test quantitativi al lattice e derivati, test su sangue
intero, POCT = se “negativi” escludono la TVP in pazienti con PTP “bassa”.
NB: se si utilizza un test quantitativo al lattice, € possibile impiegare un cut-
off pari a <1.0 mcg/mL per escludere la TVP nei pazienti con PTP “bassa” "

[3] Compression ultrasonography (CUS), Eco-color-Doppler (ECD)

e (CUS: valuta solo l'asse venoso profondo prossimale, esercitare la
compressione in 2 punti: vena femorale comune (legamento inguinale) E

% \Wells, et al. Lancet 1997;350:1795-8
" |inkins, et al. Ann Intern Med 2013;158:93-100




vena poplitea (fossa poplitea, estendendo la valutazione sino alla
“triforcazione”). NB: I'esame non prevede la valutazione della vena™™
femorale superficiale e profonda.

ECD: se disponibile € 'ESAME DI PRIMA SCELTA, valuta I'asse venoso
profondo prossimale e distale.

'[4] CUS / ECD seriate ™

Se: (CUS basale “normale” E (PTP “alta” O D-dimero “positivo”)) O (ECD
basale “normale E PTP “alta”) - ripetere la CUS / ECD in relazione al quadro
clinico: entro 12-24 ore se sintomi nuovi o ingravescenti, a 7 giorni se sintomi
stabili o in miglioramento. NB: durante il periodo di sorveglianza (fino a 7
giorni) é vietata la somministrazione di anticoagulanti.

[5] Diagnosi alternative

Patologia arteriosa / linfatica / muscolo-tendinea / osteo-articolare, insufficienza
venosa cronica, sdr. post-flebitica, trombosi superficiale, infezioni cutanee / dei
tessuti molli, edema bilaterale da immobilizzazione, scompenso cardiaco,
gravidanza, patologia neoplastica genito-urinaria, estroprogestinici, etc.

[6] Terapia (farmaci con indicazione + rimborsabilita AIFA)
Valutare attentamente il rapporto tra rischio emorragico / beneficio.

Eparine a basso peso molecolare (es. enoxaparina) / fondaparinux + inibitori

vitamina K

- Enoxaparina (Clexane): 100 Ul/Kg x 2 / die SC per almeno 5 gg B

- Fondaparinux (Arixtra): 7.5 mg / die (se <50 Kg = 5 mg, se >100 Kg = 10
mg) SC per almeno 5 gg .

- Warfarin (Coumadin): 5-10 mg / die OS per i primi 2 gg, poi secondo INR
B Sospendere enoxaparina / fondaparinux solo quando INR >2 per 2
giorni, in ogni caso non prima di 5 giorni.

Nuovi anticoagulanti = Rivaroxaban (Xarelto): 15 mg x 2 / die OS per 21

giorni, poi 20 mg / die 0S *°.

Consigliare: calze elastiche a compressione graduata (Il classe = 20-30 mmHg

alla caviglia) per 3 mesi.

12 Bates, et al. CHEST 2012;141(2)(Suppl):e3515—e418S

3 The Columbus investigators. NEJM 1997;337:657-62

" Biiller HR, et al. Ann Intern Med. 2004;140:867-873

> Holbrook A, et al. CHEST 2012;141(Suppl):e1525-e184S
'8 The EINSTEIN-DVT Investigators. N Engl J Med



Nota: in pazienti con CICr <30 mL/min (Cockroft-Gault, vedi http://nephron.com/cgi-
bin/CGSl.cgi):

e Enoxaparina: ridurre il dosaggio a 0.5 Ul/Kg v,

. . . 5,7
e Fondaparinux, Rivaroxaban: non utilizzare ™".

[7] Indisponibilita CUS / ECD: se non & possibile eseguire un test strumentale
entro 4-6 ore, valutare la PTP e procedere come indicato 18 Terapia: utilizzare
uno dei farmaci suggeriti al punto [6], tranne warfarin.

7 Lim W, et al. Ann Intern Med 2006;144(9):673-684
'8 Anderson, et al. Arch Intern Med 1999;159:477-482, Kearon, et al. CHEST
2012;141(2)(Sup):e419S-e494S


http://nephron.com/cgi-bin/CGSI.cgi
http://nephron.com/cgi-bin/CGSI.cgi

Gestione del tromboembolismo venoso in OBl
[1] sPESI (Simplified Pulmonary Embolism Severity Index) 1

Parametro Punti

Eta (>80 anni) 1
Cancro attivo 1
Insufficienza cardiaca cronica 1
Frequenza cardiaca 2110 bpm 1
Pressione arteriosa sistolica <100 mmHg 1
Saturazione ossiemoglobinica <90% 1

[2] Alto rischio emorragico

e Insufficienza epatica (Child-Pugh: B, C),

e Insufficienza renale grave (Clearance della creatinina <15 mL/min,
dialisi),

e Emofilia, piastrinopenia, neoplasia o metastasi cerebrali, neoplasia
epatica, etc.

[3] Ridotta riserva cardio-polmonare
e Scompenso cardiaco cronico, miocardiopatia dilatativa, BPCO, fibrosi /
ipertensione polmonare, etc.

[4] Sintomatologia severa
e Edema bilaterale dolente, trombosi profonda + superficiale, trombosi
iliaca, cellulite + trombosi, etc.

[5] Osservazione breve intensiva

. Di norma la permanenza in OBI non dovrebbe eccedere le 12-24
ore. Una permanenza superiore alle 24 ore puo essere indicata quando
non sia possibile dimettere il paziente in sicurezza in tempi pil brevi; es.

19 Jiménez, et al. Arch Intern Med 2010;170:1383-9, Lankeit, et al. CHEST 2012;
141(4):916-922, Jiménez, et al. Am J Respir Crit Care Med 2014;189:718-726



terapia con eparina a basso peso molecolare + inibitori vitamina K in
persone anziane poli-trattate con diagnosi effettuata prima del week-end /
festivita (MMG difficilmente reperibile).

[6] Formazione del paziente / familiari

o Somministrazione sottocutanea: prevedere una sessione
infermieristica di formazione per la somministrazione sottocutanea delle
eparine a basso peso molecolare e del fondaparinux

. Alimentazione: warfarin deve essere assunto lontano dai pasti
(ribadire I'importanza di una dieta relativamente costante in termini di
introito di verdure a foglia verde); rivaroxaban deve essere assunto con del
cibo (non necessariamente pasto completo).

° Sintomi: istruire i pazienti a ripresentarsi immediatamente al
Pronto Soccorso in caso di comparsa di sintomi suggestivi di
estensione/recidiva di TVP (dolore, edema, rossore, turgore di vene non
varicose, etc.), EP (dispnea/distress respiratorio, cardiopalmo, sincope,
dolore toracico “pleuritico”, etc.) o segni/sintomi suggestivi di emorragia
(come sintomi di EP + ematemesi / melena, macroematuria, etc.)

[7] Riconciliazione terapeutica + verifica interazioni

. Riconciliazione terapeutica: si confrontano i farmaci assunti dal
paziente con quelli indicati per la cura nella particolare circostanza, in
funzione di una decisione prescrittiva corretta e sicura. Il percorso prevede
che il medico valuti attentamente I'opportunita del prosieguo del
trattamento farmacologico in atto e la sua compatibilita con quello che
ritiene indicato nella specifica circostanza. Cio & specialmente rilevante nel
caso di anziani in politerapia.

. Per la verifica delle interazioni & bene utilizzare un sito web, es.:
http://www.torrinomedica.it/farmaci/Interazioni/Cercalnterazioni.asp,
oppure http://reference.medscape.com/drug-interactionchecker


http://www.torrinomedica.it/farmaci/Interazioni/CercaInterazioni.asp
http://reference.medscape.com/drug-interactionchecker

NEUROLOGICO

Attacco Ischemico Transitorio

ATTACCO ISCHEMICO TRANSITORIO
TIA

DEFICIT FOCALE CEREBRALE RETINICO
MIDOLLARE

|

PAZIENTE
ASINTOMATICO IN
PS

VALUTA COME ICTUS IN ATTO

ECG

Es di laboratorio: emocromo, glicemia
indici di fx renale, ioni,

TAC CEREBRALE

LESIONI
PRESENTI ALLA

Sl

TC CEREBRALE

l

VISITA NEUROLOGICA/NCH

ECOCOLORDOPPLER TSA/TCC
ABCD2 SCORE

RICOVERO o8l
48h

-ABCD2 SCORE 4-5

-ECOTSA ( non disponibile entro 24 h
anche per ABCD2 <4 )

IN OBI:

-OSSERVAZIONE CLINICA
-COMPLETAMENTO LABORATORIO
-ECOTSA/angioTC o angioRMN

-ABCD2 >5

-TIA IN CRESCENDO O RECIDIVANTI
-ETA’< 50 ANNI

-TIA A GENESI CARDIOEMBOLICA
-GRAVE COMORBIDITA’ E ASSENZA DI SUPPORT(
SOCIO ASSISTENZIALE

(entro 24 h)
-ECOCARDIOGRAMMA se sospetta
origine cardicembolica

-TERAPIA ANTIAGGREGANTE
-TERAPIA DEI FATTORI DI RISCHIO
CARDIOVASCOLARI

-EVENTUALE VISITA NEUROLOGICA

TERAPIA ANTIAGGREGANTE:

-ABCD2< 4 con ECOTSA eseguito al
max entro 24 h )

-PAZIENTI PER | QUALI NESSUNA
MODIFICA TERAPEUTICA
-PAZIENTI CHE GIUNGONO IN PS
DOPO 48 H ( con EcoTSA eseguito
Entro 24h )

TUTTI I PAZIENTI DIMESSI DEVONO
RICEVERE LA TERAPIA ANTIAGGRE
GANTE E DI CONTROLLO DEI FAT
TORI DI RISCHOI CARDIOVASCOLARE

ASA 300 mg 1c peri primi 5 gg quindi
100 mg 1c/die




