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PUNTI CHIAVE
 1. Il cuore possiede uno scheletro � broso, che fornisce un sito di inserzione per ciascun anello valvolare. 

Questa struttura � brosa unisce, inoltre, i miociti cardiaci cosicché lo “stiramento”, o precarico, risulti in 
un allungamento dei sarcomeri e non in uno scorrimento delle cellule l’una sull’altra.

 2. La contrattilità cambia in risposta alla variazione di concentrazione mioplasmatica di Ca2+ durante la sistole.
 3. Il rilasciamento che segue la contrazione è un processo attivo, che richiede consumo di ATP per il 

trasporto di Ca2+ nel reticolo sarcoplasmatico, nonché attraverso il sarcolemma.
 4. L’unità fondamentale per lo sviluppo di tensione è il sarcomero.
 5. L’endocardio riceve � usso ematico soltanto durante la diastole, mentre l’epicardio durante l’intero 

ciclo cardiaco. L’endocardio è più suscettibile all’infarto.
 6. Il consumo di ossigeno o di ATP avviene durante il rilascio dei legami actina-miosina. I determinanti 

principali del consumo di ossigeno miocardico sono la frequenza cardiaca (HR), la contrattilità, e la 
tensione di parete.

 7. Il lavoro esterno, che compie il ventricolo, è quello di incrementare la pressione della gittata cardiaca 
(SV) dalla pressione telediastolica ventricolare (VEDP, destra o sinistra) alla pressione arteriosa media 
(polmonare o sistemica, rispettivamente).

 8. Il sistema cardiovascolare regola la pressione arteriosa (BP) e questo è un esempio di sistema di con-
trollo a feedback negativo. I sensori dell’intero sistema cardiovascolare rilevano la pressione attra-
verso lo stiramento. Di conseguenza, la compliance in� uenza i sensori di pressione.

 9. Le riserve � siologiche sono fattori di espansione, che consentono al sistema cardiovascolare di man-
tenere la BP. Queste riserve sono la frequenza cardiaca (HR, che può aumentare sino a 3 volte), con-
trattilità (con un intervallo complesso ma signi� cativo), resistenze vascolari periferiche (SVR, possono 
aumentare sino a 15 volte), e capacità venosa (che può aumentare sino a 1,3 volte).

 10. La riserva della capacità venosa di un adulto di 70 kg è approssimativamente di 1.500 mL.
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 I. Introduzione
   Come primer � siologico per cardioanestesia, questo capitolo ha richiesto scelte e compromessi! Gli 

studi di anatomia, � siologia, patologia e genomica cardiaca hanno avuto origine decenni o secoli fa, 
continuano ad evolversi, e vantano ormai di ampia letteratura. Il nostro obiettivo è di presentare 
i principi � siologici importanti per la gestione clinica dell’adulto in sala operatoria (OR). Come 
primo compromesso, l’embriologia verrà appena accennata e, per scelta, non verrà discussa la � -
siologia cardiaca pediatrica. A completamento della nostra panoramica, maggiori dettagli riguardo 
la � siologia cardiaca dell’adulto potranno essere trovati nei riferimenti bibliogra� ci [1]. Una piena 
comprensione dei concetti di � siologia qui contenuti aiuterà nelle cure anestesiologiche, sia dei 
pazienti sani che di quelli con patologia cardiovascolare.

 II. Sviluppo embrionale del cuore
A. Il sistema cardiovascolare inizia lo sviluppo durante la terza settimana, quando dal mesoderma, 

derivato dai tubi endoteliali, si forma il sistema vascolare primitivo. Alla quarta settimana i tubi 
endocardici bilaterali, originati dall’area cardiogenica, si fondono a costituire un unico tubo 
cardiaco (il cuore primitivo). Questa fusione avvia il � usso anterogrado e dà inizio alla funzione 
di trasporto del cuore.

B. Il cuore primitivo evolve in quattro camere: bulbus cordis, ventricolo, atrio primordiale e seno 
venoso, formando in� ne un anello bulbo-ventricolare e dando avvio alle sue prime contrazioni 
al 21°-22° giorno. Queste contrazioni generano un � usso ematico unidirezionale alla quarta 
settimana.

C. Dalla quarta alla settima settimana lo sviluppo del cuore entra in periodo critico, struttura la 
circolazione fetale e si divide nelle quattro camere del cuore adulto.

D. Uno scheletro � broso, composto da � brina e da elastina, forma la struttura dei quattro anelli, 
che avvolgono le quattro valvole cardiache e le connessioni tra miociti.

E. Lo scheletro � broso:
1. Serve da àncora per l’inserzione delle cuspidi valvolari.
2. Resiste alla sovradistensione dell’anulus valvolare (resistenza all’insu�  cienza).
3. Fornisce un punto di inserzione � sso per i fasci muscolari dei ventricoli.
4. Minimizza lo scivolamento tra miociti durante riempimento e contrazione ventricolari.

 III. Conduzione elettrica
A. Le fribre del Purkinje sono costituite da miociti cardiaci specializzati, che conducono i segnali 

elettrici più velocemente (2 m/sec) rispetto ai normali miociti (0,3 m/sec). Questa di� erenza 
in velocità determina una contrazione coordinata della camera. 

B. Le � bre del Purkinje si trovano nel subendocardio di atrio e ventricoli. Pertanto, è possibile 
accedervi dall’interno delle rispettive camere.

C. Lo scheletro � broso rallenta la di� usione diretta della conduzione elettrica attraverso i miociti, 
così come tra atrio e ventricoli.

D. La contrazione coordinata delle camere dipende dalla conduzione del segnale da parte del siste-
ma di Purkinje e non dalla conduzione tra miociti. Questa sequenza consiste in una contrazione 
coordinata dell’atrio, seguita da un ritardo al passaggio del segnale attraverso il nodo AV, il quale 
è a sua volta seguito da una contrazione coordinata dei ventricoli. 

E. Potenziale d’azione
1. Il potenziale di membrana è la di� erenza in termini di voltaggio tra l’interno e l’esterno 

della cellula.
2. In una cellula, questo potenziale di membrana è conseguenza della concentrazione degli 

ioni e delle proteine al suo interno e al suo esterno.
3. Vi è una predominanza di potassio (K+) e proteinte cariche negativamente (anioni, A–) 

all’interno della cellula e di sodio (Na+) e cloro (Cl–) al suo esterno (Fig. 1.1).
4. A riposo, gli ioni potassio possono attraversare la membrana agevolmente, mentre gli ioni 

sodio e cloro presentano maggiore di�  coltà.
5. I canali ionici regolano la capacità di Na, K e calcio (Ca2+) di attraversare la membrana. Essi 

si aprono o chiudono in risposta a stimoli, più frequentemente chimici.
6. Le di� erenze in concentrazione e caratteristiche dei canali ionici di membrana sono cellulo-

speci� che. 
7. A riposo, all’interno delle cellule predominano gli ioni negativi, determinando un voltaggio 

transmembrana negativo. La tensione a riposo viene de� nita potenziale di membrana a riposo.
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8. La stimolazione di una cellula comporta un’alterazione del potenziale di membrana carat-
teristico per quel tipo di cellula, grazie ad una prede� nita sequenza di apertura e chiusura 
di canali ionici. Il gra� co di questa sequenza viene de� nito potenziale d’azione.

F. Accoppiamento eccitazione-contrazione nel cuore
1. Le complessità dell’apertura del canale ionico, dovuto ad un potenziale d’azione delle cel-

lule di Purkinje, vanno oltre lo scopo di questo capitolo. Tuttavia, queste complessità sono 
importanti per gli anestesisti poiché prescrivono e somministrano farmaci che in� uenzano 
direttamente le loro caratteristiche.

2. L’accoppiamento eccitazione-contrazione inizia quando un potenziale d’azione delle cellule di 
Purkinje innesca l’apertura dei canali ionici Ca2+ con conseguente di� usione (� usso) degli ioni 
Ca2+ attraverso il sarcolemma, principalmente all’interno del sistema a tubuli-T (Fig. 1.2).

3. Il � usso di Ca2+ attraverso il sarcolemma è solo circa l’1% del Ca2+ necessario per la con-
trazione. Tuttavia, questo Ca2+ funge da trigger per l’apertura del canale ionico Ca2+ del 
reticolo sarcoplasmatico (SR) provoca un rilascio graduale di Ca2+, determinando la con-
centrazione necessaria per lo sviluppo della tensione. Con rilascio graduale ci si riferisce 
al fatto che il rilascio interno di Ca2+ dal SR dipende dalla concentrazione citoplasmatica 
iniziale dello stesso, risultante dall’a�  usso di Ca2+ dall’esterno. Questa risposta graduale è 
molto diversa dalla risposta “tutto o nulla” del muscolo scheletrico.

4. Tre proteine molto importanti all’interno dell’SR sono responsabili del controllo del � usso 
di calcio: il canale di rilascio di Ca2+, la calcio ATPasi del reticolo sarco-endoplasmatico 
(SERCA-2) e la proteina regolatrice di SERCA-2 (fosfolambano).

5. Dal rilasciamento alla contrazione, la concentrazione di Ca2+ citosolica varia di circa 100 volte.

FIGURA 1.1 Contenuto ionico prevalente all’interno e all’esterno della cellula. A– rappresenta le proteine cariche negativa-
mente all’interno della cellula. In condizioni normali a riposo, i potenziali di membrana sono negativi, nel senso che il voltag-
gio all’interno della cellula è più negativo che al suo esterno.
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FIGURA 1.2 Relazione del reticolo sarcoplasmatico cardiaco con membrana superficiale e miofibrille. L’SRL e la C ricoprono 
i filamenti; sono mostrati separatamente a scopo illustrativo. SL, sarcolemma; C, cisterna; T, tubuli trasversi; SRL reticolo endo-
plasmatico longitudinale; Z, Z disco.

SL C

Z

C

T SRL
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 6. La concentrazione di Ca2+ mioplasmatica (intracellulare) dipende principalmente dalla con-
centrazione di Ca2+ esterna, dal tono simpatico (conduttanza del canale ionico del Ca2+ del 
sarcolemma) e dalla quantità di Ca2+ immagazzinata nel SR.

 7. Ogni aumento della contrattilità, tramite qualsiasi farmaco, deriva da un aumento della 
concentrazione mioplasmatica di Ca2+! Durante la sistole, il Ca2+ si lega alla troponina e ciò 
si traduce in un cambiamento conformazionale della tropomiosina. Questo cambiamento 
permette all’actina e alla miosina di interagire, con conseguente accorciamento del sarco-
mero (Fig. 1.3) e consumo di ossigeno (vedi più avanti).

FIGURA 1.3 Rappresentazione schematica della dipendenza di actina-miosina dal legame Ca2+ – troponina perché avvenga 
lo sviluppo della tensione. A, actina; M, miosina; TM, tropomiosina; Ca++, calcio ionizzato. (Da Honig C. Modern Cardiovascular 
Physiology. Boston/Toronto: Little, Brown and Company; 1981).
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 P E R L A  C L I N I C A   Il flusso di calcio intracellulare è fondamentale per l’inizio della contrazione del 
sarcomero miocardico, e molti farmaci anestetici compromettono questo flusso.

 8. Il Ca2+ mioplasmatico, e quindi la contrattilità, è in� uenzato da tutti gli agenti inalatori e 
da alcuni anestetici per via endovenosa.

 9. L’acidosi intracellulare rappresenta una ragione � siologica comune per la diminuzione dell’af-
� nità Ca2+ – troponina. Rispetto al pH extracellulare, il pH intracellulare è notevolmente tam-
ponato ad opera delle proteine intracellulari. Il pH intracellulare è di norma inferiore al pH 
extracellulare. Quando si veri� ca un cambiamento del pH intracellulare o extracellulare, si veri-
� ca un riequilibrio transmembrana. A causa della maggiore capacità tampone intracellulare, la 
variazione del pH intracellulare è ritardata rispetto alle variazioni di pH extracellulare.

10. In� ne, a�  nché la contrazione cessi, il Ca2+ deve essere liberato dalla troponina e rimosso dal 
mioplasma. Il Ca2+ viene pompato attivamente nel SR, così come attraverso il sarcolemma. 
Normalmente, circa il 99% del calcio viene trasportato nuovamente nel SR ad un prezzo 
pari a circa il 20% del consumo totale di ossigeno miocitario.

 IV. Miocita cardiaco
A. Sarcomero

1. L’unità fondamentale dello sviluppo della tensione è il sarcomero, che è composto da mio-
sina, actina, troponina e tropomiosina (Fig. 1.3).

2. Le molecole di actina si collegano per formare una catena, e due catene si intrecciano a 
formare un’elica. All’interno di ogni solco di questa elica, la tropomiosina si trova intermit-
tentemente legata alla troponina per tutta la sua lunghezza. Questo complesso è noto come 
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plasmatico longitudinale; Z, Z disco.
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 6. La concentrazione di Ca2+ mioplasmatica (intracellulare) dipende principalmente dalla con-
centrazione di Ca2+ esterna, dal tono simpatico (conduttanza del canale ionico del Ca2+ del 
sarcolemma) e dalla quantità di Ca2+ immagazzinata nel SR.

 7. Ogni aumento della contrattilità, tramite qualsiasi farmaco, deriva da un aumento della 
concentrazione mioplasmatica di Ca2+! Durante la sistole, il Ca2+ si lega alla troponina e ciò 
si traduce in un cambiamento conformazionale della tropomiosina. Questo cambiamento 
permette all’actina e alla miosina di interagire, con conseguente accorciamento del sarco-
mero (Fig. 1.3) e consumo di ossigeno (vedi più avanti).

FIGURA 1.3 Rappresentazione schematica della dipendenza di actina-miosina dal legame Ca2+ – troponina perché avvenga 
lo sviluppo della tensione. A, actina; M, miosina; TM, tropomiosina; Ca++, calcio ionizzato. (Da Honig C. Modern Cardiovascular 
Physiology. Boston/Toronto: Little, Brown and Company; 1981).
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 P E R L A  C L I N I C A   Il flusso di calcio intracellulare è fondamentale per l’inizio della contrazione del 
sarcomero miocardico, e molti farmaci anestetici compromettono questo flusso.

 8. Il Ca2+ mioplasmatico, e quindi la contrattilità, è in� uenzato da tutti gli agenti inalatori e 
da alcuni anestetici per via endovenosa.

 9. L’acidosi intracellulare rappresenta una ragione � siologica comune per la diminuzione dell’af-
� nità Ca2+ – troponina. Rispetto al pH extracellulare, il pH intracellulare è notevolmente tam-
ponato ad opera delle proteine intracellulari. Il pH intracellulare è di norma inferiore al pH 
extracellulare. Quando si veri� ca un cambiamento del pH intracellulare o extracellulare, si veri-
� ca un riequilibrio transmembrana. A causa della maggiore capacità tampone intracellulare, la 
variazione del pH intracellulare è ritardata rispetto alle variazioni di pH extracellulare.

10. In� ne, a�  nché la contrazione cessi, il Ca2+ deve essere liberato dalla troponina e rimosso dal 
mioplasma. Il Ca2+ viene pompato attivamente nel SR, così come attraverso il sarcolemma. 
Normalmente, circa il 99% del calcio viene trasportato nuovamente nel SR ad un prezzo 
pari a circa il 20% del consumo totale di ossigeno miocitario.

 IV. Miocita cardiaco
A. Sarcomero

1. L’unità fondamentale dello sviluppo della tensione è il sarcomero, che è composto da mio-
sina, actina, troponina e tropomiosina (Fig. 1.3).

2. Le molecole di actina si collegano per formare una catena, e due catene si intrecciano a 
formare un’elica. All’interno di ogni solco di questa elica, la tropomiosina si trova intermit-
tentemente legata alla troponina per tutta la sua lunghezza. Questo complesso è noto come 
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� lamento sottile. La lunghezza del � lamento sottile è approssimativamente di 2 µm. In assenza 
di calcio, i siti di actina del � lamento sottile non sono disponibili per il legame con la miosina.

3. Circa a metà del � lamento sottile, il disco Z � ssa i � lamenti sottili in posizione, in uno 
schema regolare, illustrato di seguito. Il disco Z è un robusto reticolo di � lamenti che forma 
una banda per l’ancoraggio dei � lamenti sottili interdigitati.

4. Le molecole di miosina si aggregano spontaneamente, formando così i � lamenti spessi, lunghi 
approssimativamente 1,6 µm. Questi � lamenti spessi sono tenuti in posizione dai � lamenti M 
e sono interdigitati tra i � lamenti sottili. Al centro di ogni � lamento spesso c’è una zona priva di 
“teste” di miosina. Ogni testa di miosina contiene un sito di legame per actina e ATPasi.

5. Insieme, troponina, tropomiosina e la concentrazione intramiocitaria di Ca2+ regolano la 
percentuale di possibili interazioni tra actina e miosina, che partecipa alla forza di accorcia-
mento del sarcomero.

6. Finché il Ca2+ è legato alla troponina, l’actina e la miosina rimangono adiacenti l’una all’al-
tra. Durante l’esposizione alla miosina dell’actina libera, queste si legano insieme per ac-
corciare il sarcomero. Dopo questo legame, il disaccoppiamento si veri� ca grazie all’ATPasi 
legata alla miosina. Questa fase, energia-dipendente e richiedente consumo di ossigeno, si 
veri� ca più volte all’interno di ogni sarcomero durante un ciclo cardiaco. Finché l’actina 
e la miosina continuano a legarsi e a separarsi, il complesso actina-miosina continua ad 
accorciare il sarcomero e la camera ventricolare si contrae in sistole.

7. A seconda del precarico (“stiramento” preesistente alla contrazione), la lunghezza del sar-
comero, o la distanza tra i dischi Z, varia � siologicamente da 1,8 a 2,2 µm.

8. La concentrazione intracellulare di calcio stabilisce quanti siti di actina-miosina interagi-
scono in ogni istante. La lunghezza del sarcomero (distanza di separazione tra dischi Z) 
stabilisce il numero massimo di teste di actina e miosina, che potenzialmente possono 
interagire in qualsiasi istante. L’aumento del numero di teste che interagiscono si traduce 
in un aumento della contrattilità (vedi sotto).

 V. Organizzazione dei miociti
A. Un miocita cardiaco è lungo approssimativamente 12 µm. Quindi, ogni miocita ha solo circa 

6 sarcomeri in serie da un capo all’altro. Ogni capillare cardiaco è lungo circa 1 mm, quindi 
serve circa 80 miociti cardiaci lungo la sua lunghezza.

B. Come accennato nella sezione embriologia, le � bre di collagene collegano tra loro i miociti cardiaci. 
In ogni strato, i miociti sono posti approssimativamente in parallelo tra loro. Questi collegamenti 
di � bra collagene connettono i miociti adiacenti e paralleli a formare uno scheletro. Accoppiato alla 
stimolazione coordinata dei miociti da parte del sistema Purkinje, questo scheletro permette di som-
mare l’accorciamento simultaneo di ciascun miocita in un accorciamento concertato del ventricolo.

C. Questa struttura di collagene limita anche l’eccessivo allungamento del miocita cardiaco, ridu-
cendo così al minimo il rischio di rottura cellulare e l’esposizione di actina e miosina attraverso 
uno stiramento eccessivo [Rif. 1, p. 9].

D. Per aggiungere complessità, l’allineamento longitudinale dei miociti cardiaci di� erisce in so-
vrapposizione degli strati dall’epicardio all’endocardio. Pertanto, l’accorciamento di ogni strato 
comporta una distorsione tra i diversi strati.

E. Dato che l’a�  usso di sangue proviene dalla super� cie del cuore, questa distorsione si traduce in una 
parziale occlusione delle arterie penetranti, che forniscono sangue agli strati interni del miocardio.

F. Di conseguenza, l’endocardio è più vulnerabile all’ischemia rispetto all’epicardio. L’a�  usso di 
sangue all’endocardio avviene principalmente durante la sistole, mentre quello all’epicardio 
avviene durante l’intero ciclo cardiaco.

 VI. Relazione lunghezza-tensione
A. Considerate questo esperimento. Immaginate un miocita cardiaco, singolo, lungo 12 µm con 6 

sarcomeri in serie. Tutte le distanze tra i dischi Z (lunghezze dei sarcomeri) sono uguali per cia-
scuno dei 6 sarcomeri (12 µm= 6 × 2 µm). Al variare della lunghezza del miocita cardiaco, varia 

 P E R L A  C L I N I C A   La contrazione sistolica compromette il flusso di sangue arterioso coronarico, che 
penetra dall’epicardio all’endocardio, il che potenzialmente mette l’endocardio a rischio di ischemia.
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proporzionalmente la lunghezza di ogni sarcomero. Questo singolo miocita è sospeso in modo 
che un estensimetro misuri la tensione che questo genera a riposo e durante la contrazione.
1. Nel modello teorico il miocita è disteso tra due punti � ssi.
2. Si misura la tensione determinata dalla forza di stiramento del muscolo a riposo e generata 

dal muscolo durante la contrazione.
3. Il miocita a riposo viene disteso in un range compreso tra 10,8 e 16,2 µm. Di conseguenza, 

la lunghezza del sarcomero varia tra 1,8 e 2,7 µm, quando il miocita si contrae.
4. Ad ogni lunghezza di sarcomero, nella cellula si realizzano due speci� che concentrazioni di Ca²+ ci-

toplasmatico: una concentrazione zero (a riposo) e una concentrazione nota (durante contrazione).
5. La tensione del miocita è misurata ad entrambe le concentrazioni di Ca²+.
6. Gra� cando la tensione a riposo in funzione della lunghezza, si ottiene una curva lunghezza-

tensione (passiva) a riposo.
7. Registrando la tensione di picco come funzione della lunghezza del miocita, possiamo 

disegnare una curva tensione-lunghezza per una determinata concentrazione di Ca²+, come 
mostrato in Figura 1.4.

B. Compliance
1. Nel nostro modello ideale di miocita, nell’allungamento del sarcomero tra 1,8 e 2,7 µm è 

risultata una quantità misurata di tensione. Tracciando questa tensione risultante dall’al-
lungamento passivo dei sarcomeri, si nota che la tensione passiva necessaria per allungare i 
sarcomeri è pochissima � no a che non inizia a giocare un ruolo la compliance della mem-
brana cellulare.

2. Quando, nel muscolo cardiaco intatto, i sarcomeri si allungano oltre i 2,2 µm, lo scheletro 
� broso limita l’ulteriore allungamento. La resistenza dello scheletro � broso all’allungamen-
to determina un rapido cambiamento di tensione in presenza di minime variazioni di 
lunghezza (ridottissima compliance).

3. La pendenza della linea di questa relazione a riposo tra lunghezza e tensione è l’equivalente 
della compliance ventricolare, come sarà discusso in seguito.

FIGURA 1.4 In alto, i tre schemi rappresentano l’actina (filamenti spessi che penetrano nel disco Z) e la miosina (filamenti 
sottili che formano un fascio tra dischi Z) a tre lunghezze di sarcomeri 1,9, 2,2 e 2,8 µm. Il grafico in basso rappresenta la 
percentuale di sviluppo della tensione massima rispetto alla lunghezza del sarcomero per i fasci di muscolo cardiaco. Si noti 
che lo scheletro fibroso cardiaco inibisce lo stiramento del sarcomero all’avvicinarsi di una lunghezza sarcomerica di 2,8 µm. 
(Modificata da Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. Boston/Toronto: Little, Brown and Company; 1981).
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� lamento sottile. La lunghezza del � lamento sottile è approssimativamente di 2 µm. In assenza 
di calcio, i siti di actina del � lamento sottile non sono disponibili per il legame con la miosina.

3. Circa a metà del � lamento sottile, il disco Z � ssa i � lamenti sottili in posizione, in uno 
schema regolare, illustrato di seguito. Il disco Z è un robusto reticolo di � lamenti che forma 
una banda per l’ancoraggio dei � lamenti sottili interdigitati.

4. Le molecole di miosina si aggregano spontaneamente, formando così i � lamenti spessi, lunghi 
approssimativamente 1,6 µm. Questi � lamenti spessi sono tenuti in posizione dai � lamenti M 
e sono interdigitati tra i � lamenti sottili. Al centro di ogni � lamento spesso c’è una zona priva di 
“teste” di miosina. Ogni testa di miosina contiene un sito di legame per actina e ATPasi.

5. Insieme, troponina, tropomiosina e la concentrazione intramiocitaria di Ca2+ regolano la 
percentuale di possibili interazioni tra actina e miosina, che partecipa alla forza di accorcia-
mento del sarcomero.

6. Finché il Ca2+ è legato alla troponina, l’actina e la miosina rimangono adiacenti l’una all’al-
tra. Durante l’esposizione alla miosina dell’actina libera, queste si legano insieme per ac-
corciare il sarcomero. Dopo questo legame, il disaccoppiamento si veri� ca grazie all’ATPasi 
legata alla miosina. Questa fase, energia-dipendente e richiedente consumo di ossigeno, si 
veri� ca più volte all’interno di ogni sarcomero durante un ciclo cardiaco. Finché l’actina 
e la miosina continuano a legarsi e a separarsi, il complesso actina-miosina continua ad 
accorciare il sarcomero e la camera ventricolare si contrae in sistole.

7. A seconda del precarico (“stiramento” preesistente alla contrazione), la lunghezza del sar-
comero, o la distanza tra i dischi Z, varia � siologicamente da 1,8 a 2,2 µm.

8. La concentrazione intracellulare di calcio stabilisce quanti siti di actina-miosina interagi-
scono in ogni istante. La lunghezza del sarcomero (distanza di separazione tra dischi Z) 
stabilisce il numero massimo di teste di actina e miosina, che potenzialmente possono 
interagire in qualsiasi istante. L’aumento del numero di teste che interagiscono si traduce 
in un aumento della contrattilità (vedi sotto).

 V. Organizzazione dei miociti
A. Un miocita cardiaco è lungo approssimativamente 12 µm. Quindi, ogni miocita ha solo circa 

6 sarcomeri in serie da un capo all’altro. Ogni capillare cardiaco è lungo circa 1 mm, quindi 
serve circa 80 miociti cardiaci lungo la sua lunghezza.

B. Come accennato nella sezione embriologia, le � bre di collagene collegano tra loro i miociti cardiaci. 
In ogni strato, i miociti sono posti approssimativamente in parallelo tra loro. Questi collegamenti 
di � bra collagene connettono i miociti adiacenti e paralleli a formare uno scheletro. Accoppiato alla 
stimolazione coordinata dei miociti da parte del sistema Purkinje, questo scheletro permette di som-
mare l’accorciamento simultaneo di ciascun miocita in un accorciamento concertato del ventricolo.

C. Questa struttura di collagene limita anche l’eccessivo allungamento del miocita cardiaco, ridu-
cendo così al minimo il rischio di rottura cellulare e l’esposizione di actina e miosina attraverso 
uno stiramento eccessivo [Rif. 1, p. 9].

D. Per aggiungere complessità, l’allineamento longitudinale dei miociti cardiaci di� erisce in so-
vrapposizione degli strati dall’epicardio all’endocardio. Pertanto, l’accorciamento di ogni strato 
comporta una distorsione tra i diversi strati.

E. Dato che l’a�  usso di sangue proviene dalla super� cie del cuore, questa distorsione si traduce in una 
parziale occlusione delle arterie penetranti, che forniscono sangue agli strati interni del miocardio.

F. Di conseguenza, l’endocardio è più vulnerabile all’ischemia rispetto all’epicardio. L’a�  usso di 
sangue all’endocardio avviene principalmente durante la sistole, mentre quello all’epicardio 
avviene durante l’intero ciclo cardiaco.

 VI. Relazione lunghezza-tensione
A. Considerate questo esperimento. Immaginate un miocita cardiaco, singolo, lungo 12 µm con 6 

sarcomeri in serie. Tutte le distanze tra i dischi Z (lunghezze dei sarcomeri) sono uguali per cia-
scuno dei 6 sarcomeri (12 µm= 6 × 2 µm). Al variare della lunghezza del miocita cardiaco, varia 

 P E R L A  C L I N I C A   La contrazione sistolica compromette il flusso di sangue arterioso coronarico, che 
penetra dall’epicardio all’endocardio, il che potenzialmente mette l’endocardio a rischio di ischemia.
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proporzionalmente la lunghezza di ogni sarcomero. Questo singolo miocita è sospeso in modo 
che un estensimetro misuri la tensione che questo genera a riposo e durante la contrazione.
1. Nel modello teorico il miocita è disteso tra due punti � ssi.
2. Si misura la tensione determinata dalla forza di stiramento del muscolo a riposo e generata 

dal muscolo durante la contrazione.
3. Il miocita a riposo viene disteso in un range compreso tra 10,8 e 16,2 µm. Di conseguenza, 

la lunghezza del sarcomero varia tra 1,8 e 2,7 µm, quando il miocita si contrae.
4. Ad ogni lunghezza di sarcomero, nella cellula si realizzano due speci� che concentrazioni di Ca²+ ci-

toplasmatico: una concentrazione zero (a riposo) e una concentrazione nota (durante contrazione).
5. La tensione del miocita è misurata ad entrambe le concentrazioni di Ca²+.
6. Gra� cando la tensione a riposo in funzione della lunghezza, si ottiene una curva lunghezza-

tensione (passiva) a riposo.
7. Registrando la tensione di picco come funzione della lunghezza del miocita, possiamo 

disegnare una curva tensione-lunghezza per una determinata concentrazione di Ca²+, come 
mostrato in Figura 1.4.

B. Compliance
1. Nel nostro modello ideale di miocita, nell’allungamento del sarcomero tra 1,8 e 2,7 µm è 

risultata una quantità misurata di tensione. Tracciando questa tensione risultante dall’al-
lungamento passivo dei sarcomeri, si nota che la tensione passiva necessaria per allungare i 
sarcomeri è pochissima � no a che non inizia a giocare un ruolo la compliance della mem-
brana cellulare.

2. Quando, nel muscolo cardiaco intatto, i sarcomeri si allungano oltre i 2,2 µm, lo scheletro 
� broso limita l’ulteriore allungamento. La resistenza dello scheletro � broso all’allungamen-
to determina un rapido cambiamento di tensione in presenza di minime variazioni di 
lunghezza (ridottissima compliance).

3. La pendenza della linea di questa relazione a riposo tra lunghezza e tensione è l’equivalente 
della compliance ventricolare, come sarà discusso in seguito.

FIGURA 1.4 In alto, i tre schemi rappresentano l’actina (filamenti spessi che penetrano nel disco Z) e la miosina (filamenti 
sottili che formano un fascio tra dischi Z) a tre lunghezze di sarcomeri 1,9, 2,2 e 2,8 µm. Il grafico in basso rappresenta la 
percentuale di sviluppo della tensione massima rispetto alla lunghezza del sarcomero per i fasci di muscolo cardiaco. Si noti 
che lo scheletro fibroso cardiaco inibisce lo stiramento del sarcomero all’avvicinarsi di una lunghezza sarcomerica di 2,8 µm. 
(Modificata da Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. Boston/Toronto: Little, Brown and Company; 1981).
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C. Contrattilità
1. Per una data concentrazione di Ca2+, una frazione di molecole di troponina legherà le mo-

lecole di Ca2+.
2. Questo legame di Ca2+ a ciascuna troponina comporta un cambiamento conformazionale 

della corrispondente tropomiosina la quale, regolandone l’esposizione, consentente l’inte-
razione di coppie opposte di teste di actina e miosina.

3. Grazie a questo cambiamento conformazionale, per ogni data concentrazione di Ca2+, si 
determina una percentuale di contrapposizione delle teste di actina e miosina.

4. Se si ripete l’esperimento teorico di cui sopra con una diversa concentrazione nota di Ca2+, 
si traccia una nuova curva tensione-lunghezza (attiva).

5. Per una gamma di concentrazioni di Ca2+ nei miociti cardiaci, si ottiene una famiglia di 
curve lunghezza-tensione.

6. Per una data lunghezza, solo attraverso un cambiamento della concentrazione mioplasma-
tica di Ca2+, si può ottenere una variazione di tensione.

7. Considerando la famiglia delle curve nel contesto della contrattilità ventricolare, la contrat-
tilità maggiore si ottiene quando, per una data lunghezza, la tensione sviluppata è maggiore. 
In vivo, la determinazione della contrattilità del ventricolo è resa complessa dall’in� uenza 
di precarico e postcarico in qualsiasi misurazione.

D. Concentrazione di Ca2+ intracellulare
1. Il range delle concentrazioni di Ca2+ citoplasmatico durante la contrazione varia in base al � usso 

di Ca2+ attraverso il sarcolemma all’inizio della contrazione ed in base al Ca2+ rilasciato dal SR.
2. Il � usso di Ca2+ attraverso il sarcolemma è circa l’1% del Ca2+ presente durante la contrazio-

ne. Tuttavia, piccoli cambiamenti in questo � usso transmembrana alterano enormemente 
la quantità di Ca2+ rilasciata dall’SR.

3. La risposta del SR è progressiva. Quanto più Ca2+ attraversa il sarcolemma, tanto più Ca2+ 
viene rilasciato dal SR.

4. Esempi di fattori, che incrementano il � usso di Ca2+ attraverso il sarcolemma, includono 
l’aumento dei livelli di epinefrina e l’aumento delle concentrazioni esterne di Ca2+ (ad es., 
un bolo di CaCl2).

5. L’incremento acuto di riserve di Ca2+ nel SR deriva da un aumentato � usso di Ca2+ attra-
verso il sarcolemma e da un’aumentata frequenza cardiaca (HR) – E� etto scala.

E. Consumo di ossigeno
1. Come sopra descritto, ogni interazione di actina e miosina risulta in un accorciamento 

submicronico del sarcomero.
2. Un accorciamento � siologico (15%) richiede multipli accorciamenti submicronici.
3. A�  nché il sarcomero si accorci del 15%, si veri� cano molte interazioni tra actina e miosina.
4. Ogni interazione submicronica richiede ATP per il rilascio delle teste di actina e miosina. 

È il rilascio dell’interazione actina-miosina che richiede energia e consuma ossigeno.
5. Ricordate che più numerosi sono i cicli di actina-miosina in un’unità di tempo, maggiore 

è il consumo di ossigeno! 
6. I tre principali fattori determinanti il consumo miocardico di ossigeno sono:

a. HR: più battiti a parità di interazioni actina-miosina
b. Contrattilità: più interazioni per battito
c. Tensione di parete: maggiore interazione per una determinata variazione di lunghezza 

del sarcomero

 P E R L A  C L I N I C A   I principali fattori determinanti il consumo di ossigeno del miocardio sono HR, 
contrattilità e tensione di parete.

 VII. Camere cardiache e lavoro esterno
A. Parete della camera cardiaca

1. Per formare la camera ventricolare, i singoli miociti sono uniti insieme da collagene e � lamenti 
di � brina. Questa unione dei miociti, che segue un orientamento generale ma non termino-
terminale, si traduce in uno strato muscolare con i miociti orientati lungo un asse simile.

2. Diversi di questi strati formano la parete ventricolare. Questi strati si inseriscono sull’anello valvolare.
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3. Grazie alla rapida conduzione elettrica del segnale attraverso il sistema di Purkinje, gli strati 
si contraggono in maniera sincrona determinando un accorciamento degli strati muscolari 
ed una riduzione in volume della stessa camera.

B. Atrio
1. In un cuore normale, la contrazione atriale contribuisce approssimativamente al 20% del 

riempimento volumetrico ventricolare e può contribuire in misura maggiore quando la 
pressione telediastolica del ventricolo sinistro (LVEDP) è aumentata. Oltre al volume stes-
so, la velocità di aumento del volume ventricolare, risultante dalla contrazione atriale, può 
svolgere un ruolo nell’allungamento del sarcomero ventricolare.

C. Ventricolo
1. Per un dato stato di contrattilità (concentrazione citoplasmatica di Ca²+), la lunghezza del 

sarcomero determina la tensione di parete che il ventricolo può raggiungere, come sopra 
descritto. L’accorciamento aggregato dei sarcomeri negli strati dei miociti cardiaci genera 
una tensione di parete, che porta all’eiezione del sangue in aorta ed arteria polmonare (PA).

2. Il range attivo della lunghezza del sarcomero è di soli 1,8-2,2 µm ovvero circa il 15% della sua 
lunghezza. Una riduzione al di sotto di 1,8 µm deriva da un ventricolo vuoto e un cuore vuoto 
non può pompare sangue. La rete di � bre di collagene impedisce lo stiramento dei sarcomeri 
oltre i 2,2 µm. Questa integrazione di struttura e funzione è importante per permettere la so-
pravvivenza. Se non ci fosse lo scheletro, l’eccessiva distensione porterebbe ad un ridotto svuo-
tamento, che comporterebbe un’ulteriore distensione � no all’assenza di gittata cardiaca (CO).

D. Precarico e compliance
1. Precarico

a. Laddove i clinici parlano di precarico, i � siologi muscolari pensano alla lunghezza del sar-
comero. Per il clinico, il surrogato della lunghezza iniziale del sarcomero dovrebbe essere 
il volume ventricolare di � ne diastole e non la pressione ventricolare. La compliance, una 
variabile che può essere dinamica, mette in relazione la pressione e la lunghezza.

b. Come discusso in precedenza, la lunghezza del sarcomero determina quante teste di actina-
miosina interagiscono per una data concentrazione mioplasmatica di Ca2+ in un dato istante.

c. Misurare la lunghezza del sarcomero è essenzialmente impossibile clinicamente. Come 
surrogato indiretto per la stima della lunghezza del sarcomero, i clinici misurano la pres-
sione della camera durante la sua diastole. Questa misura della pressione è l’equivalente 
della misura della tensione a riposo dei miociti di cui sopra.

d. Un surrogato più diretto della stima della lunghezza del sarcomero è il volume della 
camera. Grazie all’ampia disponibilità dell’ecocardiogra� a, le misurazioni dei volumi 
sono utili come stime dirette del precarico, eliminando la necessità di assunti circa la 
compliance delle camere, necessari invece nell’impiego dei valori di pressione.

e. Un gra� co della relazione tra la pressione e il volume della camera a riposo mostra una 
curva simile alla curva lunghezza-tensione del miocita a riposo.

f. La pendenza di questa curva in qualsiasi punto (variazione di volume rispetto alla varia-
zione di pressione nello stesso punto) rappresenta la compliance della camera per i relativi 
valori. La curva pressione-volume non è lineare e la sua pendenza varia a seconda del vo-
lume ventricolare (Figg. 1.5 e 1.6). I ventricoli diventano molto meno complianti quando 
la lunghezza del sarcomero supera i 2,2 µm a causa dello scheletro di � bre collagene.

g. I cambiamenti non ischemici nella compliance si veri� cano generalmente su lunghi 
periodi di tempo. Tuttavia, l’ischemia può cambiare la compliance ventricolare molto 
rapidamente. Ventricoli spessi, ventricoli con formazioni cicatriziali o ventricoli ische-
mici hanno una compliance inferiore rispetto ai ventricoli normali. Per contenere lo 
stesso volume, un ventricolo meno compliante richiede una pressione più elevata al suo 
interno (lunghezza del sarcomero), rispetto a un ventricolo più compliante.

h. Sebbene il precarico sia più comunemente considerato nel ventricolo sinistro, esso è im-
portante in tutte le quattro camere. La patologia cardiaca congenita ed il tamponamento 
cardiaco possono rendere ciò molto evidente.

E. Lavoro ventricolare
1. Per una lunghezza del sarcomero compresa tra 1,8 e 2,2 µm (precarico) ad una data concen-

trazione citoplasmatica di Ca²+ (contrattilità), il miocita cardiaco si accorcerà, sviluppando 
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E. La sopravvivenza dei singoli organi è preservata grazie all’integrazione del sistema. Da quanto 
detto precedentemente, si evince che una persona ben allenata può aumentare la CO sino a 4 
volte, mentre una persona sedentaria può aumentarla solo di 2 volte. Tuttavia, durante la corsa, il 
suo � usso sanguigno ai muscoli scheletrici deve essere 100 volte più grande del suo valore minimo. 
Questa apparente disparità - aumento di 4 volte della CO, ma aumento di 100 volte del � usso nel 
muscolo scheletrico - può veri� carsi perché il � usso di sangue ad altri organi è ridotto.

F. Il cervello è il sito comparatore e regolatore. Insieme, il comparatore ed il regolatore, costitu-
iscono il sistema di controllo. Mentre sono noti siti anatomici per le singole funzioni di com-
paratore e regolatore, i dettagli dell’interazione di questi siti e la regolazione dell’equilibrio di 
controllo (quale e� ettore viene utilizzato e quanto) sono in gran parte sconosciuti.

G. In questa panoramica, i dettagli riguardo gli output simpatici e parasimpatici non verranno 
approfonditi. Come output del centro di controllo, il sistema nervoso segnala il reclutamento 
e il dereclutamento degli e� ettori in modo prevedibile, attraverso il rilascio di noradrenalina 
(NOR) e acetilcolina (ACH), come indicato nella Figura 1.8.

H. Gli e� ettori del sistema cardiovascolare - cuore, sistema venoso e sistema arterioso – rispondono ai 
cambiamenti richiesti dal sistema. Fondamentalmente, il sistema cardiovascolare deve mantenere la BP 
in un intervallo normale, nonostante una vasta gamma di richieste, ad esempio esercizio � sico, alimen-
tazione, o limitazioni delle riserve e� ettive come disidratazione e cardiopatia ischemica o valvolare. Per 
adattarsi, gli e� ettori hanno un intervallo entro il quale possono espandere le loro capacità. In generale, 
ogni e� ettore ha un intervallo espandibile noto ai � siologi come riserva � siologica.

I. Un controllo di feedback e�  cace richiede che sensori, centro di controllo ed e� ettori funzio-
nanti abbiano l’e� etto desiderato, in questo caso la regolazione della BP. La comprensione delle 
complessità e delle capacità dei sensori, dei comparatori e degli e� ettori, nonché dell’integrazio-
ne del sistema, fornisce una base clinica utile per ridurre il rischio chirurgico e anestesiologico.

 X. I recettori di stiramento: sensori di pressione
A. La visione sempli� cata della regolazione della BP presentata sin qui è utile per organizzare le 

priorità nel mantenimento della BP. L’integrazione della regolazione della BP è più complessa 
e richiede di soddisfare le esigenze di organi tra loro concorrenti.

B. Ad eccezione della circolazione splancnica, gli organi sono organizzati tra loro in parallelo, con 
aorta o PA come fonte di BP e le rispettive vene come sistema di raccolta e serbatoio.

C. Di conseguenza, il � usso ematico ai singoli organi può essere regolato localmente e/o integrato 
centralmente. Questa organizzazione consente la perfusione indipendente dei singoli organi 
mentre, o � no a quando, viene mantenuta la BP aortica o in PA.

D. Ulteriori siti di sensori e variabili rilevate includono le camere cardiache e le vene sistemiche e 
polmonari, con rilevazione di volumi ventricolari, volumi di sangue venoso, HR e SVR. Espe-
rimenti, che hanno esaminato le risposte del sistema cardiovascolare a disturbi isolati in queste 
sedi, ne hanno dimostrato l’esistenza.

E. Tutti i sensori sensibili alla pressione noti nel sistema cardiovascolare sono recettori di stiramen-
to. Essi rispondono all’allungamento della parete e non alla pressione del contenitore. Pertanto, 
la compliance del sito in� uisce sul segnale del recettore. La patologia della compliance diventa 
fondamentale per comprendere le alterazioni di questo aspetto.

F. Oltre al volume di una camera, viene rilevata la velocità di variazione di quel volume e vengono 
inviati al cervello i segnali a� erenti misurati.

G. Di conseguenza, a seconda della posizione del sensore, i segnali rilevati forniscono dati che 
ri� ettono BP, capacità venosa, SVR, contrattilità ventricolare, SV, HR e al tri parametri. La 
maggior parte della conoscenza di questi sensori è dedotta da esperimenti indiretti.

 XI. Barocettori atriali
A. All’interno dell’atrio destro, vi sono recettori alla giunzione di vena cava superiore e inferiore 

con l’atrio (� bre B) e nel corpo dello stesso atrio (� bre A, Fig. 1.9). Gli impulsi corrispondenti 
dai rispettivi nervi sono illustrati sulla destra.

 P E R L A  C L I N I C A   I barorecettori normalmente regolano la BP entro un intervallo di ± 25% a seguito 
di variazioni da 4 a 6 volte di CO e SVR.
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B. Le � bre A, osservate in entrambi gli atri, generano impulsi durante la contrazione atriale, indi-
cando che esse rilevano la HR (Fig. 1.9).

C. Le � bre B si trovano solo nell’atrio destro e gli impulsi si veri� cano durante la sistole, quando 
l’atrio si sta riempiendo. La frequenza minima si veri� ca quando il riempimento dell’atrio 
inizia, alla � ne della sistole. La frequenza massima degli impulsi nella � bra B si veri� ca appena 
prima dell’apertura della valvola AV e questa frequenza è linearmente proporzionale al volume 
atriale destro. Le � bre B rilevano il riempimento del volume atriale. Se combinato con le 
informazioni della � bra A, può essere derivata potenzialmente la CO.

FIGURA 1.8 Questa rappresentazione semplificata omette gli input all’encefalo provenienti dai sensori attraverso l’albero 
vascolare e le camere ventricolari. Come discusso nel testo, molti input non saranno rappresentati in questa visione semplifi-
cata. Gli input all’encefalo comprendono segnali dai sensori (recettori) che monitorano volume ematico, CO, SVR, HR. L’input 
agli effettori avviene mediante i sistemi simpatico e parasimpatico, attraverso i trasmettitori neurali indicati. NOR, noradre-
nalina; ACH, acetilcolina; SA, senoatriale. (Modificata da Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. Boston/ Toronto: Little, 
Brown and Company; 1981).
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D. La frequenza di scarica del recettore B (recettore di volume) ha e� etti surrenalici, ipo� sari e 
renali. Questi e� etti formano un altro sistema di controllo a circuito di feedback negativo, che 
regola il volume nel lungo termine attraverso l’asse surrenalico-ipo� sario-renale.

E. In aggiunta a questi segnali da parte delle � bre B, alcuni risultati, da esperimenti animali 
volti a studiare questi sistemi, indicano che vi sono altri recettori di volume in tutto il sistema 
cardiovascolare. Non sorprendentemente, le grandi vene sistemiche e le vene polmonari, così 
come i ventricoli destro e sinistro, producono tutti un e� etto di tipo volume-dipendente sul 
sistema cardiovascolare. Gli e� etti osservati su CO, SVR e BP indicano chiaramente che esiste 
un sistema di controllo, che integra questi recettori aggiuntivi per mantenere l’omeostasi.

 XII. Barocettori arteriosi
A. I barocettori nel seno carotideo sono i primi sensori di BP descritti. Barocettori arteriosi ag-

giuntivi sono stati scoperti negli alberi arteriosi polmonari e sistemici, incluso un sito nell’aorta 
prossimale.

B. “Il barocettore del seno carotideo monitora la BP” è una risposta rapida alla comune domanda 
su dove viene rilevata la BP. Tuttavia, i dettagli di ciò che viene rilevato in questa sede sono 
meno noti [Rif. 1, p. 246].

C. La Figura 1.10 mostra segnali provenienti da una singola � bra neurale emittente dal barocet-
tore. Viene tracciato un cambiamento graduale nella BP media da 50 a 330 mm Hg insieme 
al segnale neurale della � bra del seno carotideo. C’è un cambiamento nella frequenza neurale, 
che ri� ette la variazione in BP e quindi un livellamento verso una nuova frequenza di scarica 
allo stato stazionario, che indica un segnale correlato con la BP media.

D. Nella Figura 1.11 può essere osservato il singolo segnale di una � bra neurale da un nervo del 
seno carotideo per una “forma d’onda di BP” pulsatile.

E. Diverse frequenze di scarica neurale sono presenti durante la risalita della BP (verosimilmente correlata 
alla contrattilità), l’incisura dicrota (verosimilmente correlata alle SVR della circolazione periferica) e in 
discesa dopo l’incisura (verosimilmente correlata alle SVR). Quindi, il pro� lo oscillatorio della forma 
d’onda di BP produce segnali, che possono contenere più informazioni della semplice BP.

F. Il barocettore aortico si trova vicino o all’interno dell’arco aortico. Di rado, i cardioanestesisti 
possono accorgersi improvvisamente della sua presenza. Quando viene stirato a causa del posi-
zionamento di una clamp aortica, il segnale inviato dal barocettore aortico determina un acuto e 

FIGURA 1.9 Le fibre A (recettori di stiramento) si trovano nel corpo dell’atrio, scaricano durante la contrazione atriale e 
rilevano la frequenza di contrazione atriale o HR. Le fibre B (recettori di stiramento) si trovano all’intersezione della vena cava 
inferiore (IVC) e della vena cava superiore (SVC). La trasmissione dei loro segnali nervosi avviene durante la sistole ventrico-
lare, quando l’atrio si sta riempendo. Quindi, rilevano il volume atriale. (Da Honig C. Modern Cardiovascular Physiology. Boston/
Toronto: Little, Brown and Company; 1981).
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drammatico aumento della pressione arteriosa. Il presunto meccanismo è che la clamp distorce 
il barocettore aortico. Questa distorsione si traduce in un segnale di crollo improvviso della BP. 
Nonostante il fatto che il barocettore carotideo non riceva tale indicazione, ne consegue l’iperten-
sione, che rappresenta quindi un’integrazione imperfetta del sistema. Il rilascio immediato della 
clamp a occlusione parziale (quando possibile) di solito riporta immediatamente la BP a un livello 
più normale. Quando il rilascio non è possibile, è immediatamente necessario un intervento ad 
azione rapida (vasodilatazione farmacologica o posizione di Trendelenburg inversa).

G. E� ettori cardiovascolari
1. BP è il prodotto di CO, o HR moltiplicato per SV, moltiplicato per SVR più la pressione 

atriale destra (RA):
 BP = (CO * SVR) + RA = (SV * HR * SVR) + RA (1)

FIGURA 1.10 La frequenza di scarica nervosa (mostrata in blu) del barocettore, che registra una variazione da ~30 a ~160 
impulsi/sec, entro 1 secondo dopo la risposta, raggiunge uno stato stazionario. Si noti che si è verificato un cambiamento 
transitorio anche durante la fase di risposta rapida.
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ne dell’e� etto. La selegilina a dosi di 10 mg o meno al giorno dovrebbe presentare 
meno interazioni farmacologiche avverse rispetto ad altri inibitori delle MAO.

(b) Il rischio maggiore di induzione di uno stato iperadrenergico si veri� ca con 
farmaci simpaticomimetici indiretti (come l’efedrina), poiché tali agenti rila-
sciano le riserve intraneuronali di NE, che sono state aumentate dall’inibitore 
delle MAO. Poiché la dopamina rilascia NE, deve essere iniziata con cautela nel 
paziente con inibizione delle MAO.

(c) In questi pazienti, i farmaci preferiti sono quelli con attività puramente diretta: 
epinefrina, NE, isoproterenolo, fenilefrina, vasopressina e dobutamina. Tutti i 
farmaci vasopressori devono essere usati con cautela, a bassi dosaggi, sotto moni-
toraggio della BP e osservazione dell’elettrocardiogramma (ECG) per le aritmie.

B. Farmacologia e agonisti della vasopressina [30–34]
1. Azioni

a. La vasopressina è un ormone antidiuretico endogeno, che, ad alte concentrazioni, pro-
duce una vasocostrizione periferica diretta attraverso l’attivazione dei recettori V1 della 
muscolatura liscia. La vasopressina non ha azione sui recettori β-adrenergici, quindi 
può produrre meno tachicardia dell’epinefrina, quando usata per la rianimazione dopo 
arresto cardiaco. La vasopressina è stata somministrata per via intra-arteriosa in modo 
selettivo per controllare il sanguinamento gastrointestinale.

b. La vasopressina produce una relativamente maggiore vasocostrizione cutanea, dei mu-
scoli scheletrici, dell’intestino e del tessuto adiposo, rispetto a quella nei circoli corona-
rici o renali. La vasopressina provoca dilatazione cerebrovascolare.

2. Vantaggi
a. La vasopressina è un agente molto potente, che agisce indipendentemente dai recettori 

adrenergici.

TABELLA 2.1 Trattamento acuto di ipertensione polmonare e dell’insu�  cienza ventricolare destra

 ■ Ipertensione polmonare
Iperventilazione Mantenere la Paco2 a 25-28 mmHg
Ossigeno Previene la vasocostrizione ipossica
NO Inalazione 0,05-80 ppm
Nitroprussiato 0,1-4 μg/kg/min
Nitroglicerina 0,1-7 μg/kg/min
Alprostadil 0,05-0,4 μg/kg/min
Epoprostenolo 9 ng/kg/mina

Tolazolina Bolo di 0,5-2 mg/kg, poi 0,5-10 mg/kg/ora
Fentolamina 1-20 μg/kg/min
Isoproterenolo 0,02-20 μg/kg/min
Diltiazem Efficace per via orale; nessun dato sull’impiego IV

 ■ Insu�  cienza ventricolare destra
Usare le terapie sopra elencate per ridurre la pressione in PA; in aggiunta, possono essere utilizzati:

Dobutamina 2-20 μg/kg/min
Dopamina ≤ 5 μg/kg/min
Epinefrinab 0,05-0,2 μg/kg/min
Inamrinone 5-20 μg/kg/min (mantenimento)
Milrinone 0,5-0,75 μg/kg/min (mantenimento)
Norepinefrinab 0,05-0,2 μg/kg/min (mantiene la pressione di perfusione coronarica)
Device di assistenza ventricolare destra Mette a riposo, scaricandolo, il cuore destro

Contropulsatore aortico Scarica il cuore sinistro, migliora la perfusione coronarica di cuore sinistro 
e destro

aUsato principalmente per la gestione cronica dell’ipertensione polmonare primaria.
bPuò essere utilizzata per via atriale sinistra al � ne di ridurrne gli e� etti sulla circolazione polmonare.
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b. Alcuni studi suggeriscono che la vasopressina può essere e�  cace nel mantenere adeguate 
SVR in caso di grave acidosi, sepsi o dopo CPB, anche quando agenti come la fenilefri-
na o NE si sono dimostrati ine�  caci.

c. La vasopressina può ripristinare la pressione di perfusione coronarica dopo un arresto 
cardiaco senza produrre anche tachicardia e aritmie, come è comune quando l’epi-
nefrina viene utilizzata per questo scopo. Tuttavia, le attuali linee guida rendono la 
vasopressina una scelta di secondo ordine rispetto all’epinefrina nell’arresto cardiaco.

2. Svantaggi
a. La vasopressina produce una varietà di segni e sintomi spiacevoli in pazienti svegli, tra cui 

pallore cutaneo, nausea, crampi addominali, broncocostrizione e contrazioni uterine.
b. La diminuzione del � usso sanguigno splancnico può essere fonte di preoccupazione 

nei pazienti che ricevono vasopressina per più di alcune ore, in particolare quando la 
vasopressina è somministrata in concomitanza con agenti come α-agonisti adrenergici 
e farmaci inotropi positivi. Sono comuni aumenti delle concentrazioni sieriche della 
bilirubina e degli enzimi epatici.

c. La vasopressina può essere associata a una diminuzione della concentrazione piastrinica.
d. L’acidosi lattica è comune nei pazienti trattati con infusione di vasopressina (ma questi 

pazienti sono generalmente in condizioni critiche e già ricevono altri agenti vasoattivi).
3. Uso clinico

a. La vasopressina è stata usata come alternativa all’epinefrina nel trattamento della � brilla-
zione ventricolare (VF), refrattaria allo shock, nell’adulto. Le linee guida dell’American 
Heart Association (AHA) del 2015 per la rianimazione cardiopolmonare e l’assistenza 
cardiovascolare di emergenza [27] indicano che non vi sono prove del fatto che la so-
stituzione della vasopressina con epinefrina durante la rianimazione abbia dei bene� ci. 
La dose tipica di rianimazione con vasopressina è di 40 unità in bolo IV.

b. La vasopressina è stata usata in una varietà di condizioni associate a shock vasodilatato-
rio, tra cui sepsi, sindrome “vasoplegica” dopo CPB e nell'ipotensione, che si veri� ca in 
pazienti che ricevono ACE-inibitori (o bloccanti del recettore dell’angiotensina [ARB]) 
sottoposti ad anestesia generale. Le dosi tipiche per l’adulto vanno da 4 a 6 unità/ora. 
Abbiamo trovato questo farmaco e�  cace e utile, ma a volte associato ad importante aci-
dosi metabolica. Ipotizziamo che quest’ultima possa essere il risultato di un’inadeguata 
perfusione viscerale.

c. La vasopressina trova anche impiego nel diabete insipido come sostituto dell’ormone 
antidiuretico. Spesso viene utilizzata per via intranasale.

d. Prospettiva clinica [32]:
 Russell, nel suo editoriale, confronta e contrappone i risultati di tre trial VASST, VANISH, 

VANCS (vedi riferimento sopra). L’endpoint primario in VASST era la mortalità a 28 gior-
ni, in VANISH i giorni liberi da insu�  cienza renale e in VANCS era la mortalità e le gravi 
complicanze. Il setting per VASST e VANISH era lo shock settico mentre per VANCS era 
la vasoplegia correlata alla cardiochirurgia. Esiti positivi negli endpoint primari sono stati 
osservati nel VANCS, probabilmente attribuibili a livelli sierici “inferiori” di vasopressina, 
mentre negli altri due studi non sono stati osservati bene� ci negli endpoint primari. Inoltre, 
a livello cellulare, si può ipotizzare che ciò possa essere dovuto alla di� erenza nell’interazione 
del macrocircolo rispetto al microcircolo, con il primo che mostra un miglioramento dell’e-
modinamica, mentre il microcircolo presenta un aumento del debito di ossigeno e lesioni 
del glicocalice all’aggiunta di vasopressori in presenza di citochine in� ammatorie.

C. Angiotensina II [35–37]
    Azione: vasopressore presente in natura come parte del sistema renina-angiotensina-aldosterone 

(RAAS). Durante lo shock distributivo, in particolare la sepsi, si è visto che esiste una down-
regulation sinergica del recettore dell’angiotensina (AT-R1, AT-R2) mediante rilascio locale 
di ossido nitrico (NO) e altre citochine proin� ammatorie. L’angiotensina II esogena agisce su 
questi recettori e svolge un ruolo nel contrastare questo e� etto e nel mantenere il tono vascolare 
del macrocircolo, migliorando così l’emodinamica.

     Dose: da 0,02 µg/kg/min a un massimo di 0,04 µg/kg/min, titolata sull’ottenimento di 
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PUNTI CHIAVE
 1. Tutti gli anestesisti, che si prendono cura di pazienti sottoposti a bypass cardiopolmonare (CPB) 

devono avere una profonda familiarità con i dettagli e la funzione della macchina cuore-polmone 
(H-L) (denominata anche circuito extracorporeo [ECC]) ed essere coinvolti nella de� nizione dei proto-
colli e nella conduzione del CPB durante cardiochirurgia.

 2. L’obiettivo del CPB è quello di garantire adeguati scambi di gas, trasporto di ossigeno e � usso ema-
tico sistemico con una pressione di perfusione adeguata, riducendo al minimo gli e� etti dannosi del 
bypass.

 3. Le pompe roller possono causare più danni agli elementi del sangue rispetto alle pompe centrifughe 
e possono provocare una embolia gassosa massiva, se il serbatoio venoso si svuota.

 4. Sebbene le pompe centrifughe comportino un rischio minore di embolia aerea massiva, possono 
pompare quantità potenzialmente minime di bolle più piccole. Quando una pompa centrifuga è col-
legata al sistema arterioso del paziente, ma non ruota, il sangue � uirà all’indietro attraverso la pompa 
e fuori dal paziente, a meno che la linea arteriosa sistemica del CPB non sia bloccata o non sia posi-
zionata una valvola unidirezionale nella linea arteriosa.

 5. Gli ossigenatori a membrana (MO) funzionano in modo simile ai polmoni naturali, interponendo una 
membrana tra il gas di ventilazione e il sangue in transito, eliminando così il contatto diretto tra san-
gue e gas.

 6. Un’importante limitazione dei MO di polimetilpentene (PMP) è che non sembrano consentire il tra-
sferimento di anestetici volatili e, pertanto, durante il CPB, devono essere impiegati anestetici per via 
endovenosa.

 7. Durante il bypass, è necessario evitare un riscaldamento eccessivo e rapido del sangue attraverso 
lo scambiatore di calore del bypass, per evitare (1) che il gas fuoriesca dalla soluzione con rischio di 
embolia e (2) il riscaldamento eccessivo dell’encefalo con potenziale danno neurologico.

 8. L’aspirazione cardiotomica deve essere ridotta al minimo o è necessario l’utilizzo di tecniche di recu-
pero cellulare per processare il sangue aspirato, poiché questo contiene microaggregati ed è ritenuto 
essere una delle principali fonti di emolisi e microemboli durante CPB.

 9. Un adeguato vent del ventricolo sinistro (LV) richiede un monitoraggio costante ed è possibile realiz-
zarlo secondo diversi metodi.

 10. Gli eventi avversi durante CPB non sono rari. Il contenimento del rischio richiede l’attenzione degli 
anestesisti, oltre che dei perfusionisti e dei chirurghi.

 11. Il CPB introduce importanti anomalie � siologiche e contribuisce alla risposta in� ammatoria sistemica 
(SIR) e alla disfunzione d’organo associate alla cardiochirurgia. Tuttavia, il CPB non è l’unica e, nean-
che necessariamente, la principale causa di questi eventi avversi.

PARTE I. IL CIRCUITO DEL BYPASS CARDIOPOLMONARE

 I. Introduzione
A. Il bypass cardiopolmonare (CPB), introdotto nel 1953 per facilitare la chirurgia a cuore aperto, 

è considerato uno dei maggiori progressi della medicina. Tutti gli anestesisti, che si prendono 
cura di questi pazienti, devono avere una profonda familiarità con i dettagli e il funziona-
mento della macchina cuore-polmone (H-L) (denominata anche circuito extracorporeo 
[ECC]) ed essere coinvolti nella de� nizione dei protocolli e nella conduzione del CPB 
durante cardiochirurgia. In questo capitolo vengono descritti i componenti della macchina 
H-L, i principi � siologici e le conseguenze � siopatologiche del CPB e l’importante ruolo che 
l’anestesista dovrebbe svolgere in una sua conduzione ottimale e sicura. Nel Capitolo 7 viene 
descritta la gestione medica dei pazienti durante CPB.

B. La funzione principale del CPB è quella di drenare il sangue dal cuore e dai polmoni e restituir-
lo al sistema arterioso sistemico, consentendo in tal modo un intervento chirurgico su un cuore 
non funzionante. Nel far questo, deve sostituire la funzione sia del cuore che dei polmoni. Il 
circuito CPB deve garantire scambi di gas, trasporto di ossigeno, � usso ematico sistemico 
e pressione arteriosa adeguati, riducendo al minimo gli e� etti negativi. Ciò è realizzato 
attraverso i due componenti principali della macchina H-L: il polmone arti� ciale (dispositivo 
per lo scambio dei gas ematici o “ossigenatore”) e la pompa arteriosa. L’ossigenatore rimuove 
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B. Alterazioni polmonari dopo sternotomia e toracotomia
     La cardiochirurgia richiede una sternotomia mediana o una toracotomia. Entrambi questi ap-

procci compromettono temporaneamente la funzionalità della gabbia toracica, che agisce come 
una pompa respiratoria. Una settimana dopo l’intervento chirurgico è presente una signi� cativa 
riduzione di capacità polmonare totale, capacità vitale, volume espiratorio forzato e capacità 
funzionale residua rispetto ai valori preoperatori [11]. Anche a 6 anni dopo l’intervento, la ca-
pacità polmonare totale, la capacità vitale inspiratoria e il volume espiratorio forzato rimangono 
signi� cativamente al di sotto dei valori preoperatori. Questo suggerisce una marcata tendenza 
alla formazione di atelettasie postoperatorie e conseguente rischio di ipossiemia per aumento 
dello shunt � siologico. Questi cambiamenti nella funzionalità della parete toracica possono 
aumentare lo shunt � no al 13% (il livello normale è del 5%).

     Oltre a questi cambiamenti nella meccanica e nei volumi, si veri� cano anche anomalie negli 
scambi gassosi, nella compliance e nel lavoro respiratorio [12]. La causa di queste anomalie è 
multifattoriale e può includere in� ammazione, riperfusione e altri meccanismi.

C. Scelta delle modalità di ventilazione
1. Paziente estubato. Se il paziente è stato estubato in OR, l’ossigeno supplementare può es-

sere tutto ciò che è necessario dopo l’intervento. A seguito di un’anestesia generale, i pazienti 
mostreranno un lieve aumento della PaCO2. La toilette polmonare aggressiva e la frequente 
spirometria incentivante devono essere eseguite per prevenire l’atelettasia e l’ipossiemia, che 
possono svilupparsi secondariamente alle alterazioni della funzione della parete toracica.

2. Ventilazione non invasiva (NIV). La NIV può essere usata per trattare o prevenire l’in-
su�  cienza respiratoria postoperatoria. È stato, infatti, dimostrato che riduce il tasso di 
reintubazioni e di polmonite associata al ventilatore, migliorando l’outcome [13, 14]. Un 
protocollo di esempio per l’uso della NIV è mostrato nella Figura 25.4. Le controindica-
zioni sono mostrate nella Tabella 25.1. Vengono comunemente utilizzati due tipi di NIV:
a. Pressione positiva continua delle vie aeree (CPAP), in cui viene applicata una pres-

sione costante delle vie aeree sia durante l’inspirazione che durante l’espirazione.
b. Pressione positiva a due livelli delle vie aeree (BiPAP), in cui la PSV viene applicata 

durante l’inspirazione e la PEEP durante l’espirazione.
3. Paziente intubato

a. Per il paziente che giunge dalla sala operatoria con il tubo endotracheale in sede, 
dovrebbe essere stabilito un piano di gestione individualizzato. La scelta della modalità 
di ventilazione meccanica si basa sullo sforzo respiratorio intrinseco del paziente. Se un 
paziente dimostra un’attività inspiratoria, è possibile utilizzare PSV o SIMV.

  Se un paziente non mostra capacità di respiro spontaneo, è necessario selezionare AC 
o SIMV. In AC, viene erogata una frequenza respiratoria impostata (RR) indipenden-
temente dallo sforzo respiratorio del paziente. In caso di atti respiratori spontanei, il 
ventilatore riconosce il trigger e fornisce un tidal volume prede� nito (o una pressione 
prede� nita, se si tratta di ventilazione pressometrica). In SIMV, viene erogata anche 
una RR spontanea, ma i respiri spontanei oltre la frequenza impostata non sono com-
pletamente supportati (come in AC), ma dipendono dallo sforzo del paziente.

b. I pazienti con grave ipossiemia, insu�  cienza respiratoria o ARDS (lieve, moderata o gra-
ve) dovranno essere ventilati in modo da evitare o minimizzare ulteriori “danni polmonari 
indotti dal ventilatore” [15]. Diverse recenti review hanno trattato la gestione dell’ARDS 
in terapia intensiva [16-20]. Nelle prime fasi dell’ARDS è necessario il controllo completo 
dell’ossigenazione e della ventilazione del paziente. Ciò comporta spesso una sedazione pro-
fonda con una titolazione aggressiva della PEEP e spesso anche un blocco neuromuscolare.

  Le impostazioni iniziali del ventilatore nei pazienti con ARDS dovrebbero prevedere 
(ardsnet.org):
(1) Qualsiasi modalità di ventilazione.
(2) Volume corrente (VT) 6 mL/kg di peso corporeo previsto (ideale).
(3) Impostare la RR, così da rendere adeguata la ventilazione minuto, tra 18 e 22 atti/min.
(4) Regolare VT e RR per raggiungere un target di pH compreso tra 7,30 e 7,40 e una 

pressione di plateau <30 cm H2O.
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 P E R L A  C L I N I C A   Durante il trasporto e la transizione dalla sala operatoria all’unità di terapia 
intensiva, considerare sempre le variazioni acute della ventilazione (es. volume corrente, pressione 
media delle vie aeree, PEEP) come spiegazione di una ipotensione di nuova insorgenza.
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 III. Ventilazione meccanica dopo intervento cardiochirurgico
A. Risposta emodinamica alla ventilazione a pressione positiva (PPV)

    Le interazioni cuore-polmoni con PPV sono complesse [9,10]. Nei pazienti con normale fun-
zione ventricolare sinistra (LV), la PPV aumenta la pressione intratoracica (ITP), che riduce il 
ritorno venoso, il postcarico, la gittata sistolica (SV) e la gittata cardiaca (CO) (vedi Fig. 25.2). 
D’altra parte, nei pazienti con disfunzione ventricolare sinistra, la diminuzione del precarico e 
del postcarico può e� ettivamente migliorare le prestazioni del ventricolo sinistro e la CO (vedi 
Fig. 25.3). La PEEP aumenta la pressione intratoracica e riduce il ritorno venoso.

FIGURA 25.2 Effetto dell’aumento e della diminuzione della pressione intratoracica (ITP) sul loop pressione – volume del 
ciclo cardiaco. La pendenza della relazione pressione-volume telesistolica ventricolare sinistra (LV) (ESPVR) è proporzionale 
alla contrattilità. La pendenza della relazione pressione-volume diastolica del ventricolo sinistro definisce la compliance dia-
stolica [10].
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FIGURA 25.3 Effetto dell’aumento e della diminuzione della pressione intratoracica (ITP) sul loop pressione- volume del 
ciclo cardiaco del ventricolo sinistro (LV) nell’insufficienza cardiaca congestizia, quando la contrattilità del ventricolo sinistro 
è ridotta e il volume intravascolare è aumentato. La pendenza della relazione pressione-volume telesistolica ventricolare 
sinistra (LV ESPVR) è proporzionale alla contrattilità. La pendenza della relazione pressione-volume diastolica del ventricolo 
sinistro definisce la compliance diastolica [10].
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ventilatore riconosce il trigger e fornisce un tidal volume prede� nito (o una pressione 
prede� nita, se si tratta di ventilazione pressometrica). In SIMV, viene erogata anche 
una RR spontanea, ma i respiri spontanei oltre la frequenza impostata non sono com-
pletamente supportati (come in AC), ma dipendono dallo sforzo del paziente.

b. I pazienti con grave ipossiemia, insu�  cienza respiratoria o ARDS (lieve, moderata o gra-
ve) dovranno essere ventilati in modo da evitare o minimizzare ulteriori “danni polmonari 
indotti dal ventilatore” [15]. Diverse recenti review hanno trattato la gestione dell’ARDS 
in terapia intensiva [16-20]. Nelle prime fasi dell’ARDS è necessario il controllo completo 
dell’ossigenazione e della ventilazione del paziente. Ciò comporta spesso una sedazione pro-
fonda con una titolazione aggressiva della PEEP e spesso anche un blocco neuromuscolare.

  Le impostazioni iniziali del ventilatore nei pazienti con ARDS dovrebbero prevedere 
(ardsnet.org):
(1) Qualsiasi modalità di ventilazione.
(2) Volume corrente (VT) 6 mL/kg di peso corporeo previsto (ideale).
(3) Impostare la RR, così da rendere adeguata la ventilazione minuto, tra 18 e 22 atti/min.
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FIGURA 25.3 Effetto dell’aumento e della diminuzione della pressione intratoracica (ITP) sul loop pressione- volume del 
ciclo cardiaco del ventricolo sinistro (LV) nell’insufficienza cardiaca congestizia, quando la contrattilità del ventricolo sinistro 
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sinistro definisce la compliance diastolica [10].
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TABELLA 25.1 Controindicazioni alla ventilazione non invasiva a pressione positiva

 ■ Assolute
Arresto cardiaco o respiratorio
Insufficienza d’organo non respiratoria
 Encefalopatia severa (es. Glasgow Coma Score <10)
 Grave emorragia gastrointestinale alta
 Instabilità emodinamica o aritmia cardiaca significativa
Chirurgia, traumi, o deformità facciali
Ostruzione delle vie aeree superiori
Incapacità di collaborazione
Incapacità di eliminare le secrezioni respiratorie
Alto rischio di inalazione
Postoperatorio di chirurgia gastrica o esofagea

 ■ Relative
Livello di coscienza lievemente ridotto
Grave insufficienza respiratoria progressiva
Paziente che non può essere calmato né confortato

Modi� cata da Jaber SD, Chanques G, Jung B. Postoperative noninvasive ventilation. Anesthesiology. 
2010;112:453–461.

FIGURA 25.5 Diagramma di flusso del protocollo per la sospensione della ventilazione [22]. SBT, trial di respiro spontaneo.
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pattern respiratorio, scambio di gas,
emodinamica, confort del paziente)

Valutare l’estubazione (proteggere
le vie aeree, escludere ostruzione

delle vie aeree superiori)

Ventilazione assistita
stabile e confortevole

per il paziente,
cercare processi reversibili*

Ripetere il test ogni 24 hVie aeree OK?

Estubazione Considerare tracheostomia

*Considerare tracheostomia e ricovero in lungodegenza se non ci sono progressi

Vie aeree non OK?

SBT superato SBT fallito

Risposta Sì a tutte le 4 domande Anche una sola risposta No
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4. Lo svezzamento dalla ventilazione meccanica è multifattoriale. In molti ambienti posto-
peratori, l’utilizzo di un algoritmo di svezzamento consente che questo possa procedere me-
todicamente e senza interruzioni. La Figura 25.5 mostra un algoritmo per uno svezzamento 
e�  ciente. Prima di procedere allo svezzamento, bisogna veri� care i seguenti parametri:
a. Normotermia.
b. Stabilità emodinamica.

FIGURA 25.4 Protocollo per l’avvio del trattamento postoperatorio di ventilazione non invasiva (NIV). PSV, ventilazione a 
supporto di pressione; PEEP, pressione positiva di fine espirazione; FiO2, frazione di ossigeno inspirato; SpO2, saturazione alla 
pulsossimetria [13].

Protocollo per l’avvio della ventilazione non invasiva postoperatoria

1. Postazione adeguatamente monitorizzata: saturi-
metria, segni vitali come indicato clinicamente

2. Posizionamento del paziente con schienale 
sollevato ad almeno 30°

3. Confi gurare una interfaccia adeguata

4. Controllare la confi gurazione iniziale del ventila-
tore prima di connettere il paziente alla maschera
❏ Modalità ventilatoria PSV
❏ Trigger inspiratorio: da -1 a -2 L/min o da -1 a 
-2 cm H2O (il livello più basso senza induzione di 
autotrigger)
❏ Pendenza della pressione erogata: da modera-
ta a massimale
❏ Iniziale livello di PSV: 3-5 cm H2O
❏ Trigger espiratorio (confi gurazione del ciclag-
gio espiratorio, se disponibile): ciclaggio ad un 
fl usso pari al 40-60% o a tempo, con durata 
inspiratoria fi ssa di 1 secondo
❏ Livello iniziale di PEEP: 3-5 cm H2O
❏ FiO2 iniziale: 50-60%

5. Dopo aver brevemente spiegato la tecnica 
NIV al paziente, applicare il casco; evitare ecces-
siva tensione delle cinghie (spazio per un dito o 
due al di sotto); incoraggiare il paziente a mante-
nere la maschera. Invitare il paziente a respirare 
attraverso la maschera per qualche secondo 
prima di connetterlo al ventilatore

6. Connettere l’interfaccia al circuito del ventilatore

7. Iniziare con basse pressioni (come precedente-
mente impostato) ed incrementare gradualmente la 
PSV (tipicamente 10-15 cm H2O) e la PEEP (da 5 a 10 
cm H2O) come tollerato dal paziente senza perdite 
signifi cative fi no ad ottenere un miglioramento 
della dispnea, la riduzione della frequenza respira-
toria, un aumentato volume corrente in espirazione 
(raggiungere 6-10 mL/Kg) e un buon adattamento 
paziente-ventilatore. Non superare mai la pressione 
inspiratoria totale (PSV+PEEP) di 25 cm H2O

8. Impostare una FiO2 tale da mantenere una SpO2 ≥ 95%

9. Controllare le perdite d’aria ed al bisogno aggiu-
stare le cinghie o ridurre i livelli di pressione in caso 
di leak signifi cativi

10. Aggiungere un umidifi catore, se indicato (umidi-
fi catore riscaldato o scambiatore di calore e umidità 
a basso volume interno per evitare l'eccesso di 
spazio morto)

11. Incoraggiare, rassicurare e controllare, effettuan-
do le modifi che necessarie, frequentemente

12. Controllare i gas ematici (entro 1-2 ore e quando 
necessario)

13. Durata: periodo iniziale di 60-90 minuti ad inter-
valli di 2-3 ore (in media 8-12 ore al giorno).

Livello di supporto
5 < PSV <20 cm H2O

Pendenza da 
moderata a 
 massimale

5 < PEEP < 10 cmH2O

Tempo

Non superare la pressione inspiratoria 
totale (PSV+ PEEP) di 25 cm H2O

Pr
es

si
on

e

Trigger espiratorio 
0,8< tempo inspiratorio 

massimale <1,0 sec
oppure 40 <percentuale del picco di 

fl usso <60%

Trigger inspiratorio
da –1 a –2 L/min o
da –1 a –2 cm H2O
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TABELLA 25.1 Controindicazioni alla ventilazione non invasiva a pressione positiva

 ■ Assolute
Arresto cardiaco o respiratorio
Insufficienza d’organo non respiratoria
 Encefalopatia severa (es. Glasgow Coma Score <10)
 Grave emorragia gastrointestinale alta
 Instabilità emodinamica o aritmia cardiaca significativa
Chirurgia, traumi, o deformità facciali
Ostruzione delle vie aeree superiori
Incapacità di collaborazione
Incapacità di eliminare le secrezioni respiratorie
Alto rischio di inalazione
Postoperatorio di chirurgia gastrica o esofagea

 ■ Relative
Livello di coscienza lievemente ridotto
Grave insufficienza respiratoria progressiva
Paziente che non può essere calmato né confortato

Modi� cata da Jaber SD, Chanques G, Jung B. Postoperative noninvasive ventilation. Anesthesiology. 
2010;112:453–461.

FIGURA 25.5 Diagramma di flusso del protocollo per la sospensione della ventilazione [22]. SBT, trial di respiro spontaneo.
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pulsossimetria [13].
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