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Riempimento ventricolare (500ms)

Quando P, <P, — apertura valvole AV%
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Contrazione (sistole] ventricolare (50ms) isovolumica

Attivazione dei ventricoli: 100 ms dopo gli atri =
*Contrazione dei ventricoli =
«Aumento pressione nei ventricoli (P, )

Quando P, >P, — chiusura valvole AV =
*Contrazione ventricolare isovolumica

$

*Contrazione isometrica delle fibre
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Svuotamento ventricolare (300ms)

Quando P, >P

venlr sin sona

» apertura valvola aortica
*Flusso sanguigno dal VS all’aorta

g
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Rilassamento (diastole) isovolumico (80ms)

Ripolarizzazione ventricolare 2

* Rilasciamento ventricolare
* Caduta di pressione nei ventricoli

Quando P,<P,_,, — chiusura valvola aortica

Inizio diastole ventricolare

12 fase: Rilasciamento isovolumico
(valvole AV e semilunari chiuse)
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Rilassamento ventricolare
fase finale

2° fase: quando P, <P, ®
Apertura valvole AV =

Inizio riempimento
ventricolare attraverso le
valvole AV
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ccxrdio; raiezione

| suoni del cuore

La definizione di insufficienza cardiaca

l suont dCI cuore (IUb'dup) sono associati a“a * Linsuificienza cardiacn (HF) & una sindrome dinica complessy
chiusura de"e valvolc cardiache ohe pud dipendere da gualungue disturbo cardiaco strutturale

o funzionale che pregiudichi 1o capacitd del ventrcolo
A remplrss o di espellere sangue

® |1 primo suono si ha quando la valvola AV si

chiude e corrisponde all’inizio della sistole * Le principall manifestazioni dellHF comprendano clispriess e astents
(che possono limitare |a tolleranza allo storzo fisico) & mievesione

R ¢ ldrica (che pud Gausare congestione polmonare ed edema petiferico)
® || secondo suono si ha quando la valvola SL si

chiude e corrisponde all’inizio della diastole
ventricolare

cardioprotezione

Epidemiologia — Europa

Epidemiologia ~ Stati Uniti * Almena 15 miliont con HF smtomatica + altrettant! asintomatici

* Prevalenza 4% - dopo 1 70 anm 10-20%,

* £t media dei pazienti 75 anni (prevalentemente maschi)

« Prima causa di ricovero nel repart! di Medicing

* 10% di tutti | pazientl ospedalizzati

* 2,5% di tutta la spesa sanitana

* Mortalith = aumento; exitus 50% in 4 annl {in 1 anno, se grave)
* 40% riospedalizzazioni in 1 anno

* Circa 5 mikonl o persone soffrono di scompenso @Endiaco

« 550mia nuove dagnesi all'anno di scompanso

= 12-15 milioni d cssecalizzanon all'anno

* 6,5 milioni di giorni di ospedalizzanane af anne

= S3mila mort per SCOmPonsa Carmano come causa prmana (2XN:)

cardioprotezione

cardioproteziane

La classificazione clinica
Epidemiologia — Italia

* L'HF pud essere classificala in vari sottogruppi (anterograda-
retrograda, destra-sinistra, acuta-cronica, ad alta-bassa gittata,
* 00mida parienti diagnosticat) sistolica-dastolica) che, @ loro volta, sottendono s quadri

* 92mila numa ticavert ogni anno di presentazione clinica different),

* IV DRG per frequenza « Raramente, si ritravano nella pratica dinica quadsi "pun”;
* 200mvia ricovent nal 2007 &, Invece, molto frequente |a coesistenza di diverse carattenstiche
cliniche nel medesimo paziente.
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Eziopatogenesi ~ Ipotesi retrograda
* L'HF s instaura quandao il ventncok non nesce 2 espeflere i sangue

In misura adeguata, favarendone faccumulo ¢ il conseguente
aumento della pressione nell'atrio e nel sistema venoso a monte.

* Lincapactd del muscolo cardiaco & accorciarst Contro un carico
altera |a relazione tra pressione ventricolare telesistolica & volume
€05l da causare un aumento del volume telesistolico,

* Parallelaments, aumenta Ia trasudazions di kuido dal letto

STEMCo).

CCII‘diO[ rotezione

Eziopatogenesi — Ipotesi anterograda

* Lipotest dello scompenso anverogradd oorreda le manifestazioni
diniche del'HF con 'spporto inadeguato d sangue nel sistema
arterioso a valle defla disfunzione.

* Le principall manifestazioné cliniche dell'insufficienza cardiaca
sarebbern in questo caso dovute alla riduzone della portata cardiaca
e alla conseguente ridotta perfusions degh argani vitak,

cordio; rofezioneg

Insufficienza cardiaca — Destra/sinistra

» Nella teoria dell'HF retrograda & impéicita lidea che il liquido
st accumuli a monte della camera cardiaca inmalmente colpita
(vemricoi).

* Ned pazient] con infarto del ventricolo sinistro, ipertensione
o valvulopatia mitralica, in ura prima fase, predominano i sintomi
secondari alla congastione polmonare.

+ Con il temgo, perd, 'accumulo di iquido dventa generalizzato,
compaiono edemi declivi, epatomegalia, ascite e versamento pleurico,

o

cardiopro

Insufficienza cardiaca - Acuta/cronica

* Le manifestazion! ciniche deliMF dipendono in marsers importante
dalla velocita con cul s sviluppa |2 sindrome.

* Un fattore discriminante, In particolare, & che sia rascorso o meno
un tempo sufficiente per permetters 2 meccanisms compensaton

di diventare operativi & al igquido di accumularsi negh spazi interstiziall,

\
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Insufficienza cardiaca — Bassa/alta gittata

* Una bassa portata cardiaca a riposo @ tipica delt'HF consequente
a patologie cardiovascoiari di varia natura (congenite, valvolan,
reurmatiche, ipertensive, coronariche @ mwacardiopatiche )

* L'HF, tuttavia, puod essere indotta anche da condizioni associste
ad alta gttata cardiacy come tireotossicos|, fistole arterovenose,
marbo di Paget delle ossa e anemia.

C(ll‘dio;.:'n,.x!-.-f.-|‘,,- 1

Insufficienza cardiaca — Sistolica/diastolica

* L'HF put essere provocata da un'alterazione dela furzione sistolica
che determina un difetto nellespulsione dd sangue, oppure

da un’altevazone della funzione diastalica che sl traduce in un difetto
di riempimento ventricolare (HF con frazione di elezione conservata),

* La prima pud instaurars! In pazient con esteso infarto miocardo
acuto o embolia pofmonare.

* La seconda interessa, in genere, soggett con miccardiopabia
restrittiva o ipertrofica




cardioprotezione
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Differenza tra insufficienza cardiaca sistolica e diastolica

Nella disfunzione sistolica vi & compromissione della frazone di
elezione, mentre In quella diastolca essa & conservata a fronte di
wna diminuzione della capacita di riempimento del ventricoko.

Yol immagurae ey slole wcresora

cardioprotezione
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Eziolologia Cause scatenanti l'insufficienza cardiaca
+ Insperapniata AAUSone 0dl toeices

* Cause sottostanti— Anomalie strutturali, congenite o acquisite,  Aritme (tathisrtime, braddcardls martatn)

che interessano | vast penfericl e coronaricl, il pericardio, il miocardo + tscherma o Infixto del mccardio

o le vigvole cardiache ¢ che determinano incremento del carkco * Infezone sistemica, nfeakne @ Infiammazicos s

emadinamico, aumentato stress miocardico o insufficienza coronarica * Emboia paimonan

= Stress Mg, amobive & dmblentals

* Irsorgerza d une malattia non corredatn

* Sameninistragons o farmac dopesson cardad 0 a nenzione salra
* Tossine Carache (S0hd, Locains et )

* Cause scatenanti - Fenomenl specific o eventi che precipitany
I peggioramento del'HF nel 50-90% deglh episodi di HF dinlca.

* Condoon d aka gttata {gravidanza, anenia)

cardioprotezione
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) Fisiopatologia - Remodeling ventricolare

Fisiopatologia - Concetti base o 9
* Stimoli diversi possono provocare aumento del volume cardiacn.

* Portata cardiaca = frequenza cardiaca x gittata sistolica

* Gittata sistolica dipende da: pre-carico, contratt@ta e post-carico * Attivitz fisica, gravidanza e crescita dopo la nascita promisovono
un ingrossamento /Sindoavco del cuore,

Durante lo scompenso cardiaco si assiste a una diminuzione

della gittata cardiaca che provoca un minore afflusso * Stimolazion newroumerali, ipertensione e lesions miccardiche

di sangue verso organi e tessuti periferici e un incremento FOSSONO CUSAre un accrescments [pertrafico paloiogico.

della pressione nel ventricolo e nell’atrio sinistri

* L'pertrofy 0 da stress pub incrementare




cardioprolezione

Remodeling ~ Concentrico ed eccentrico

* Lipertrolia corcentnica e dovuta a sovraccarico di pressions
od @ carattenzzata da addizione parallela di sarcomern e cresata
laterale del singoli cardiomiociti

* L'ipertrofip eccentoca da sovraccarico di volurpe o pregresso
infarto ¢ caratterizzata da addizione di sarcomeri in serie e crescita
fongitudnale della celiula

* A livello molecolare, quest! cambiamenti def fenatipo caliulare
s0no accompagnati da re-induzione del programima genico fetale.

cardioorotezione

Sintomi di scompenso cardiaco

Ridotta totleranza alo sfovzo

* D5pnea da sfono, oMopnes, dspnes perassstica nottuma,
edemo poimonare acuto

* Intcleranza ado sfoo (eserch2io f60s)

* Asterva e Rtka

Ritenziove o Mkl

COI’diOprotczlone

Segni di scompenso cardiaco

* Pressove artonos Wevala nele fast aotp {Soprattutio ia dastalica); ddotte in caso d
Qttats sstolica moko compromessa

* Rodso afevnante

" Aressone Wrosy contral afvany (Turgore dele glugula)’

* Cater palid, fredds = umids o sudong; estremia clanotiche

* foema (paticlarments IndiCX 0 @ compars dopo la dspoea)

* Frequaenai carclace elevata 000 rimo "d galoppa”

¢ FNATERAN? © ISOYR CONSEQUENTY O COMGESTVv (B8 pens snatiohe
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Esami diagnostici — Laboratorio

* Eletuniit: sleno (molto spasso ateratl per 1'uso di terapia diuretica)
* Emotramo (anemia spessa sssoosta a insufficienza ronale)

* Creatininemia e azotemia (frequente insufficienza renale pra-renale)
* Enzimi epatici (transamnas, marker i colestast; poalbuminemia)

* Gicemia

* Esame urine (vakitazons eventuale proteinuna)

* Ormanl tirakdel (possiblle causa scatanante d scompenso cardiaco)
* Enzeni cardiac) (esclusions o IMA nelle racutizzaziont)

* PCR e peptidi natriuretic

cardioprotezione

Esami diagnostici — Indagini strumentali

* Bcocavaogranyna (valutazone moefofunzicnate del vertricol sinistro

« delle valvole cardiache, stato 0 pericandi e dil vantricolo destro)

* ECG (se noemake, Jo scompanse @ infprobabile)

* Rx fovave (Kentificazione cardiomegalia e congestione paimonare)

* TEst ol camvming e & vt (ned paziente cronico))

* Tt dy sfvze cavotopoimonave (se normale, esclude 16 scompensa)

* Sovometna (per esdudere possitill cause respratode di dspnea)

* Cafetevismo cardiaco (angiografia in caso o pegaioraments acuto e farme
gravl di scompenso, angina o schemia miscardica non resporsive & farmao)

Ecocardiografia

Nalutazione della diametria delle camere
cardiache, analisi della cinetica segmentaria e
della funzione globale (FE).

» Valutazione della morfologia e cinetica delle
valvole cardiache.

* Rilievo di versamento pericardico.

e Analisi Doppler dei fiussi (Color Doppler, Doppler
pulsato e Doppler continuo)

7.




La Radiografia del Torace

:‘Ia cardiomegalia (rapporto cardiotoracico > di 0.5)
implica una cardiopatia significativa ma non identifica la
causa delio scompenso.

® Una significativa disfunzione ventricolare sinistra si pud
manifestare in assenza di cardiomegalia.

® La radiografia del torace pud comunque mostrare
congestione o edema polmonare ed importanti
alterazioni dell'apparato respiratorio utili per una
diagnosi differenziale.

Rapporto cardio-toracico
= A+B/C

Eziologia dello scompenso
| ~ cardiaco |
— Teerlink et a

Eziologia

Framinaﬁm Hillingtdn

Definizione di scompenso

cardiaco

ACCIAHA Gaddines for the Evaluation and Managoment of Chronic Heart Fallure in the Acult:

Executive Summary

Sindrome clinica complessa che pud risultare da
qulasiasi disordine cardiaco strutturale o funzionale che
compromette la capacita del ventricolo di espellere

31 studi 1989-90 heart study* study Z?:gﬁcgi.smnmm sistolica) o di riempirsi (disfunzione
M F
Ischemica 50 59 48 36
* Non Ischemica 50 41 52 64
v Ipertensione 4 70 78 14
v Idiopatica 18 0D 0 0
v Valvolare 4 22 31 7
v Altre 10 7 7 10
v Sconosciuta 13 0 0 34
* 1l tatale & superiore & 100% perché Fpartensione & ' CAD non sono
mutuaimente esclusive. ’
DISFUNZIONE SISTOLICA DIASTOLICA
Tipi di disfunzione
ventricolare sinistra .
Lo scompenso cardiaco
Pravalentemente diastolica Prevalentemente sistolica d 'aStOI iIco
! ) Dilatazione tricolo Circa il 50% dei pazienti con sicura diagnosi
mlem o Ia def ven clinica di scompenso cardiaco (SC) hanno una
ventricolo sinistro Sinistro frazione di eiezione normale o lievemente

A——

1 ;,9.2:";%{},’»‘1'/- G

FORME ASSOCIATE

ridotta (>45%).

Fayo Qi Proc. 2001 76:10N7-1652 7




Fisiopatologia delle manifestazioni
cliniche nello scompenso cardiaco acuto

Disfunzione sistolica e/o ridotta compliance
'|' ventricolare sinistra (disfunzione diastolica)

T di pressione de

) -

passaggio di fluidi nellinterstizio e (i
negli algll polmonari | Segnj e sintomi di
_ Ipoperfusione
' Segni e sintoml'di congestione|  Ipotensione/shock
—— — o e Ottundimento
_ Ortopnea Cute fredda
y ‘] Rantoli Riduziona della pressione
Edema polmonare differenziale -

Criteri di Framingham per la
diagnosi di scompenso cardiaco

eri maggiori Criteri minori
* Dispnea parossistica notturna  « Edemi periferici
* Ortopnea » Tosse notturna
» Turgore giugulare *» Dispnea
» Rantoli » Epatomegalia
» Cardiomegalia « Versamento pleurico
* Edema polmonare acuto » Capacita vitale <50%
* T3 * FC >120 bpm

« T pressione venosa >16 cmH20 « Riduzione ponderale >5kg
 Tempo di circolo >25 sec con diuretici

Diagnosi di scompenso cardiaco
2 criteri maggiori

1 criterio maggiore + 2 minori —
Mc Kog, NEJM 1971 /.,

2

Criteri della Societa Europea di
Cardiologia per la diagnosi di
scompenso cardiaco

Per una corretta diagnosi di scompenso devono essere
presenti:

Sintomi e segni di scompenso.

Evidenza oggettiva di disfunzione ventricolare sinistra.
Risposta appropriata al trattamento, nei casi dubbi.

L'Ecocardiografia & lo strumento pill pratico e
disponibile per dimostrare la disfunzione cardiaca.

Tast force fov the DNagnoss avd Treatimen! of Cvonk Mot Ry, -
Evrooean Socly of Cavedobgy-Eurcpee Mot S (2001) 22, 1527-1560 /

Anamnesi

® Anamnesi positiva per scompenso cardiaco
® Storia di CAD, PAD, valvulopatie

® [pertensione

® Diabete

= Irradiazioni del torace

® Cardiotossici

" Droghe d'abuso e alcool

I segni di scompenso cardiaco

+

= Edemi declivi

® Turgore giugulare

® Reflusso epato-giugulare
= Epatomegalia

= Ascite

® Tachicardia

= Terzo tono

= Lateralizzazione dell’itto
= Rantoli

= Soffi cardiaci

I sintomi di scompenso cardiaco

TLTspnea parossistica
* Dispnea da sforzo
» Ortopnea
* Tosse
* Ridotta tolleranza all'esercizio
» Astenia generalizzata
» Confusione inspiegata (particolarmente negli anziani)
» Sintomi addominali da distensione epatica o ascite
(es.: nausea, dolore nel quadrante superiore dx)

-



Diagnosi differenziale

« Stati dispnoici
+ Asma bronchiale

TVP
Riacutizzazioni di BPCO  Edemi da stasi/farmaci
Versamento pleurico Ipoproteinemia
Polmonite Cirrosifinsufficienza epatica
Pneumotorace Insufficienza renale
Embolia polmonare S. nefrosica
Obesita Linfedema
Malattie neuromuscolari
. Intossicazioni
Thtinalh J, Textbook of Emevgenxy Mecicine 2003 7__

* Sindromi edemigene

Fattori precipitanti o aggravanti
2 lo scompenso cardiaco

Mancata complian cealla terapia Pneumotorace
Angina/IMA Embolia polmonare
Valvulopatie Anemia
Aritmie Tireotossicosi
Polmonite Insufficienza renale
Sepsi Farmadi

Tantanal 1 Textbook of Emerpeniy Mackone 2003 7

v teae

Scompenso cardiaco acuto

+ Obiettivi Provvedimenti

Q Aumentare la pO2 0 02, NiPPV, 10T

Q Ridurre la congestione O Diuretici

O Promuovere la Diuresi Q Nitrati

J Migliorare la perfusione 0 Dopamina

Q Ridurre la dispnea Q Inotropi
O Riperfusione
Q Contropulsazione
aortica

i Aterosclerosi

L  merosclerosi & una patologia delle arterfe, principale causa di malattie
cardiovascolari nel paesl pil industrializzat),

E' carattenzzata dall'accumulo di lipidi ed elementi fibrosi nella parete dei
vasl arterios! (ateroma ),
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Farmaci indicazioni e controindicazioni

Indicazioni Controindicazioni
Nitrati EPA con ipertensione  Ipotensione/shock
Stenosi aortica
CM ipertrofica
IMA ventricolo dx
Merfina EPA con Ipertensione  Ins. respiratoria
ipercapnica
Dobutamina  EPA normo-ipoteso/ Shock
Ipoperfuso
-
Evoluzione dell
voluzione dell'ateroma
- c«ompaiono precocemente (15-20 anni)
{\.) ooltimagrefigh pausamo  att 0 lendotebo nell'intima
sgocitono ‘,uf",i?","‘_lll_'. y | Suof asfer
- F.hmrs—?h:'- muscolarl  della tonaca sollostante proliferans ¢
contribiiscono. nllispessimanta dofin paret 14 deposisi |
fibrine & matrics eonnoitivale
- struttura rilevata nel lume del vaso costituita da
~ Fibeacaliule muscalan In profifems)
~ Macrofeg) iplenl of grassd fagucitato
- Linfociti
~ caratterizzato dalla comparsa di un core necrotico con detriti
celiularie deposm di calc:o
- Formaxione 6 - per perdita del rivestimento. endoteliale e
afﬁvaziom di fenoment coagulativi
Emorrunie — per rottura dei vasi neoformati
- Ulesmzions - per il ridotto apporto di O, 2 di nutrienti.




LOCALIZZAZIONE DELLE LESIONI ATEROSCLEROTICHE

m

Le lesioni aterosclerotiche
interessano principalmente le

N -

arterie di maggior calibro e si .. -

nei punti di biforcazione dove, i

localizzano  preferenziaimente ;

turbolenze del flusso creano .
condizioni favorenti lo sviluppo
della placca.
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Fattori di rischio Tabella 35.1 - Principati caratteristiche molecotart delle classi di lipoproteine plasnsatiche dell"aonsa,
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