VALVULOPATIE

Le anomalie strutturali e i disturbi della funzioredvolare cardiaca portano alla VALVULOPATIA
CARDIACA, termine generico che include un insiemeimtita eziologiche, ciascuna caratterizzata
da una propria fisiopatologia, presentazione dirdcstoria naturale.

Le patologie che coinvolgono le valvole cardiacbeducono ad alterazioni:

restrittive: STENOSI VALVOLARE

Incontinenza: INSUFFICIENZA VALVOLARE

| vizi possono essere ISOLATI (stenosi o insufin@a), COMBINATI (steno-insufficienza),
COMPOSTI (mitro-aortici-tricuspidalici).

STENOSI MITRALICA

E’ piu frequente nel sesso femminile in quanto éaegalmente un’eziologia reumaticardite
reumatica post-streptococciga la malattia reumatica € piu frequente nelsésmminile; piu
raramente é determinata da Endocardite infettiemphsie, Calcificazione massiva dell'anulus,
LES (Lupus Eritematoso Sistemico), Artrite Reum@goiMixoma atriale o grosso trombo a palla;
gueste ultime due condizioni possno determinargstenitralica in quanto occupando una buona
parte dell’atrio sinistro possono in parte occledésrificio valvolare.

Malattia Reumatica

Patologia inflammatoria multiorganica, conseguerrdiva di infezione faringea da Streptococco
di gruppo A. Il processo inflammatorio interessm@palmente articolazioni, cuore, sistema
nervoso centrale, cute e sottocute. Le manifestazlmiche principali sono: cardite, artrite, care
noduli sottocutanei ed eritema marginato.

La cardite &€ la manifestazione piu importante e si puo prasercomesndomiopericarditell

guadro clinico puo essere acuto, con scompensaestnip, lieve o paucisintomatico.

L’incidenza di cardite nella fase iniziale della lslitia Reumatica € del 40-50% e si manifesta
principalmente nelle prime 2 settimane. | prinaigaigni clinici sono: comparsa di un soffio
cardiaco precedentemente assente, cardiomegampsaso congestizio, segni di interessamento
pericardico fericardite.

La caratteristica anatomo-patologica della canditenatica € il NODULO di ASCHOFF: area
inflammatoria perivascolare costituita da un amatm@le di necrosi fibrinoide attorniata da cellule
inflammatorie. Successivamente il granuloma evoiveICATRICE FIBROSA

Aschoff Bodies

Per prevenire le localizzazioni sistemiche delldattia reumatica € necessario nella fase acuta
attuare subito un ciclo di terapia penicillinicant@ lo Streptococco: 600.000 Ul i.m. nel bambino,
1.200.000 Ul nell’adulto.

La terapia antiinfliammatoria prevede in prima igeahimpiego di acido Acetilsalicilico: 100
mg/kg/die nel bambino e 6-8 gr/die nell'adultodidosi/die, da protrarre per 3-4 settimane.

In caso di febbre persistente &€ necessario ihtrahto cortisonico.

Nei soggetti che hanno sviluppato cardite reumaéigeecessaria profilassi a lungo termine, con
penicillina i.m. 1.200.000 Ul ogni 4 settimane.



Anatomia della valvola mitrale
Complesso anatomofunzionale composto da atriotsanisnello mitralico, lembi, valvolari, corde
tendinee, muscoli papillari e ventricolo sinistro.
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Il processo di cicatrizzazione della valvulite raatioa determina:
Ispessimento dei lembi valvolari da parte di tes$iroso e/o depositi calcifici
Fusione delle commissure valvolari
Accorciamento delle corde tendinee
Irrigidimento dei lembi valvolari, con restringimendella valvola che assume una
forma ad imbuto
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Esiti di cardite reumatica sulla valvola mitrale

La stenosi mitralicaé un restringimento della valvola mitralica chéed®ina ostruzione di grado
variabile all’efflusso di sangue dall’atrio al venblo sinistro, durante il iempimento diastolidel
ventricolo sinistro. L'orifizio valvolare mitralicaormale ha un’area di 4-6 cm?.
E’ la seconda malattia valvolare in ordine di freqea. Si manifesta in forma isolata nel 45% dei
casi ed associata ad altre valvulopatie nel restabito.
Classificazione
In base alla riduzione dell’area valvolare si gigtiono tre gradi di stenosi mitralica

SM Lieve: Area 2 - 1.5 cm?

SM Moderata: Area 1.5 — 1 cm?

SM Severa: Area 1 — 0.6 cm?

SM Serrata: Area < 0.5 cm?

Fisiopatologia

Una riduzione dell’orifizio valvolare a valori infieri a 2,5 cmq determina un aumento della
pressione atriale sinistra. Poiché la pression&igefare sinistra rimane normale, si instaura un
“gradiente transvalvolare Il gradiente transvalvolare dipende dalle dimensdellorifizio
valvolare e dal flusso attraverso la valvola. sBo dipende dalla portata cardiaca e dalla durata
della diastole.



L’'ostacolo all'efflusso determina un aumento deltassione in atrio sinistro, che causa dilatazione
atriale e che si ripercuote a monte, a livelloaelolo polmonare, con aumento di pressione e della
distensione delle vene e dei capillari polmonaid. €usa incremento del contenuto idrico del
polmone, dapprima intravascolare e poi extravaseola

Il liquido trasudato diminuisce la compliance delmone, accrescendo il lavoro respiratorio. Con |l
tempo il polmone diventa rigido per fibrogisintomo é la dispneache aumenta con lo sforzo ma

e presente anche a riposo.

L’attivita fisica determina aumento del flusso aalvolare e, in seguito allaumento della
frequenza cardiaca, riduzione del riempimento dlest; pertanto causa un marcato aumento della
pressione atriale sinistra e capillare polmonane,st manifesta con ispnea La piu grave
manifestazione della congestione polmondfedema polmonargche si verifica quando la
pressione capillare polmonare supera la pressionoetica 25-30 mmHy

La tachicardia, riducendo il tempo di riempimeniastblico, aumenta il gradiente di pressione
transvalvolare.

L’eccessivo e prolungato aumento della pressiom@quaare (>70 mmHg) rappresenta un
impedimento allo svuotamento del ventricolo dedaaui ridotta contrattilita determina
insufficienza cardiaca destra, con congestionersisa.

1) Laffezione comincia con un restringimento
~  dell’orifizio mitralico; cié induce una elevazione
/ della pressione a monte (Fig. 11).

! 2) Le alterazioni della valvola e la riduzione del fiusso
4 attraverso I"orifizio mitralico sono all'origine
dei segni essenziali dellascoltazione (Fig. 12).

§ _—3)La pressione atriale sinistra (LA) deve salire per
mantenere il flusso attraverso 'orifizio mitralico
ristretto; P'atrio sinistro < e si dilata.

4) Un aumento del volume sanguiono
ed una elevazione della pressione nelle vene
polmonari (PV) e nei capillari polmonari (P. Cap.)
sano necessari per mantenera la pressione
nell'atrio sinistro.

___5) Elevazione della pressiona nell’arteria polmonare
6) Insufficienza polmonare secondaria
all'ipertensione e alla dilatazione

dell’arteria polmonare

____7) Elevazione della pressione ventricolars destra
e ipertrofia ventricolare destra.

T B) La valvola tricuspide diventa insufficiente

T ——— 9} A seguito dello scompenso ventricolare destro,
~  sialza la pressione nell'atrio destro e nella rete
venosa sistemica

Sintomatologia

| sintomi in genere non compaiono prima che I'aralolare sia scesa al di sotto di 1.2°@sono
determinati dalle due variazioni emodinamiche hpiclella valvulopatia: il gradiente atrio-
ventricolare, con aumento della pressione atriale golmonare:

DISPNEA (dapprima da sforzo, successivamente aaclposo)

ORTOPNEA

DISPNEA PAROSSISTICA NOTTURNA

EDEMA POLMONARE

EMOTTISI

Successivamente alla riduzione della portata ceadi@ssono comparire

ASTENIA ED AFFATICAMENTO

Palpitazioni ed embolie sistemiche possono essargf@stazioni di fibrillazione atriale, frequente
complicanza della stenosi mitralica.

Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: pu0 mettere in evidenza la presenza di fibrillagiatriale, una
tachiaritmia sopraventricolare che rappresentaconglicanza frequente della stenosi mitralica, in
guanto favorita dalla marcata dilatazione atripessono inoltre essere presneti segni di
ingrandimento atriale sinistro e di sovraccaricatveolare destro.



RX TORACE: mostra la presenza di congestione polmonare; eptissono essere presenti i
segni dell'ingrandimento atriale sinistro, noncim@sporgenza dell’arteria polmonare e la
dilatazione delle sezioni cardiache destre.

ECOCARDIOGRAMMA : rappresenta 'esame di elezione per la diagnodtitate le
valvulopatie. Nella stenosi mitralica in partic@grermette di misurare I'area valvolare, il gratken
transmitralico (tra atrio e ventricolo sinistrdgritita della dilatazione atriale e la pressione
polmonare, tutti parametri utili per valutare ibgo della patologia e seguire il paziente nel tempo
potendo stabilire il momento ideale per il trattamoecorrettivo.

CATETERISMO CARDIACO: si utilizzava in passato per misurare il gradigmgssorio
transvalvolare, I'area valvolare mitralica e legmieni e resistenze polmonari, tutti parametri che
0ggi si misurano con I'ecocardiografia; pertantopazienti con stenosi mitralica si ricorre
al’emodinamica non per la diagnosi ma per studiatbero coronario prima dell’eventuale
intervento di sostituzione valvolare chirurgica.

Trattamento

TERAPIA MEDICA

Quando la stenosi mitralica € serrata e la temragidica non € piu efficace, bisogna ricorrere al
trattamento interventistico, che comprende la VAINMAPLASTICA PERCUTANEA o la
TERAPIA CHIRURGICA.

La Valvuloplastica Percutane& una tecnica di cardiologia interventistica engipertanto eseguita
in laboratorio di emodinamica per via percutaneaza quindi approccio chirurgico.

Si esegue mediante un catetere munito in punta gatloncino (il catetere di Inoue); il catetere
viene introdotto attraverso la vena femorale filato destro; da qui, attraverso la puntura
transattale, viene portato in atrio sinistro ggiailloncino sgonfio viene posizionato a cavalloaell
valvola mitrale; si gonfia quindi la parte termiealel palloncio e si tira indietro il catetere modo
di posizionare il palloncino sull’orifizio mitrala; si gonfia quindi tutto il palloncino, determirdin
cosi la dilatazione dell’orifizio valvolare steni

N |
Catetere di Inoue Tecnica della valvuloplasticdratica percutanea

Per potere eseguire la valvulopastica € necesdagita valvola non sia molto calcifica e che
I'apparato sottovalvolare (corde tendinee e musggagbillari) sia ben conservato. Se non sono
presenti queste condizioni e la valvola € un ublogco di calcio, con la valvuloplastica se ne puo
determinare la rottura, con conseguente insuffm@enitralica massiva. In questi casi si deve
pertanto ricorrere alla sostituzione valvolare atgica.



INSUFFICIENZA MITRALICA

Alterazione delle componenti dell’apparato valvelatitralico (embi, anello, corde tendinee o
muscoli papillar) che determina una incompleta chiusura della Valdgarante la sistole
ventricolare, con reflusso di sangue dal ventrighistro all’atrio sinistro.

Eziologia

Puo esserprimitiva o degenerativigper alterazione primitiva dell’apparato valvolasesecondaria
o funzionaleper disfunzione dell’apparato valvolare, da dalwealizzato o da dilatazione della
camera ventricolare sinistres¢hemia miocardica, miocardiopatia dilatativa, amsma
ventricolare sinistro, efc

Degnerativa Funzionale

In base all’eziologia le alterazioni della valvplassono essere differenti.

MALATTIA REUMATICA: | lembi valvolari vanno incontro a fenomeni di acamento,
deformita e retrazione.

ALTERAZIONI DEGENERATIVE: piu frequente la forma mixoide che causa lembigesdnti
e rottura delle corde tendinee.

CARDIOPATIA ISCHEMICA: rottura dei muscoli papillari.

ENDOCARDITE INFETTIVA: perforazione dei lembi, distruzione delle cordelieee.
Fisiopatologia

La chiusura della valvola mitrale & quasi compéataora prima del periodo della contrazione
isometrica. Al momento della sistole ventricolaaeirconferenza dell’anello mitralico si riduce e
guesto consente ai lembi valvolari di collabireaéllo valvolare scende un po’ nella cavita
ventricolare, le pareti del ventricolo si avvicimatiaccorciamento dei muscoli papillari mantiene
in tensione le corde e previene il prolasso debiamitralici in atrio sinistro.

L’alterata sovrapposizione dei lembi valvolari ralici determina, durante la sistole, tgurgito
attraverso l'orifizio. La malattia e definita dahitita del rigurgito e dai meccanismi di adattaraent
del ventricolo sinistro. L’entita del rigurgito dipde da area dell'orifizio, durata della sistole e
differenza di pressione tra ventricolo ed atrias$io.

Caratteristiche del rigurgito mitralico in base akiologia

Essendo la pressione in atrio piu bassa che ia,abgiangue all'inizio della contrazione
ventricolare puo rigurgitare in atrio, per cui marna sistole isovolumetrica ed il rigurgito
olosistolico.

Si crea un sovraccarico di volume per il ventricailistro, che ad ogni diastole deve accogliere,
oltre alla quota di sangue proveniente dal cirgabnonare attraverso I'atrio sinistro, anche quella



rigurgitata in atrio durante la sistole preceddnsgput mortuurj) con conseguente progressiva
dilatazione.

Si distinguono una formAcuta, dovuta di solito a rottura di corde tendinee, digiane di un
papillare o a perforazione, che si possono vergita caso di infarto miocardio acuto, endocardite
batterica, o complicanze post-operatorie di chiaucardiaca, ed una forn@xonica, dovuta di
solito a malattia reumatica, malattie del collaggrolasso mitralico, muscolo papillare unico con
mitrale a “paracadute” (prolassante in atrio sroist

Nelle forme CRONICHE il ventricolo sinistro si atltl sovraccarico andando incontro a
dilatazione. Nelle fasi iniziali della malattiaflanzione contrattile si mantiene normale.

La Frazione di Eiezione € in questa fase della tii@laormale o addirittura aumentata, in quanto
data dalla formula F.E.= VTD — VTS/VTD, dove VTOI&olume del telediastolico del ventricolo
sinistro e VTS quello telesistolico. Infatti il wohe telediastolico € aumentato, mentre il volume
telesistolico & diminuito a causa della quota digse che rigurgita in atrio sinistro.

Pertanto una frazione d’eiezione lievemente depressdice di una severa compromissione della
funzione ventricolare sinistra. Il VTS, che mistaajuantita di sangue che rimane nel ventricolo
alla fine della sistole, rappresenta un indice mattle per la valutazione della funzione
ventricolare. Quando il Vsn presenta un’insuffi@arcontrattile la prima manifestazione € il suo
non completo svuotamento, e quindi 'aumento deSVT

Nella forma CRONICA I'atrio sinistro si dilata nat@imente. Non si determina ipertensione
polmonare. Tuttavia nel tempo il ventricolo sinstsottoposto al sovraccarico di volume, puo
andare incontro ad un deficit contrattile. Inolaalilatazione del ventricolo sinistro causa
dilatazione dell’anulus mitralico e quindi un ultee aumento del rigurgito, con evoluzione verso
lo scompenso cardiaco.

Nella forma ACUTA (ottura di corde tendinee in corso di endocarditéetitiva, o rottura di un
muscolo papillare in corso di infarto acuto del wéodio), un rigurgito di sangue massivo ed
improvviso non consente al cuore di adattarsi.aPéotl'elevata pressione che si instaura in atrio
sinistro si ripercuote a livello polmonare, conidapevoluzione verso I'edema polmonare acuto.
Sintomatologia

Nella forma CRONICA i sintomi compaiono gradualneeatpossono rimanere molto sfumati per
diversi anni; sono legati alla riduzione dellaajitt sistolica e sornfacile affaticabilita e ridotta
tolleranza allo sforzoQuando si rende manifesta la disfunzione ventrieataistra compare
dispnea da sforzdn presenza di disfunzione ventricolare conclancataparedispnea a riposo,
dispnea parossistica notturna, edema polmonareaetgintomi di insufficienza congestizia.

A causa della dilatazione dell’atrio sinistro purparire fibrillazione atriale, che influenza
negativamente il decorso della patologia.

Nell'insufficienza mitralica ACUTA i sintomi esorsitcono in modo ingravescente e sono Dispnea
per sforzi di lieve entita, spesso anche a ripodofta tolleranza allo sforzo ed edema polmonare
acuto.

Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: non dainformazioni specifiche; pud mettere in evidenza
fibrillazione atriale mostrare i segni del sovratoaatriale e ventricolare sinistro.

RX TORACE : non da informazioni specifiche; pud mostrare,rgleapresente, la congestione
polmonare.

ECOCARDIOGRAMMA : rappresenta I'esame d’elezione, in quanto pemtkttjuantificare
dimensioni e funzione ventricolare e atriale smaig rigurgito mitralico, permettendo quindi di
tenere sotto controllo I'entita della compromissg@ontrattile e stabilire il momento ideale per la
correzione della valvulopatia.

CATETERISMO CARDIACO: si utilizzava in passato per misurare la pressairiale sinistra
(aumentata nelle forme acute e in quelle cronicheatnio poco compliandeeper quantificare con
la ventricolografia I'entita del rigurgito, tuttiwametri che oggi si misurano con I'ecocardiografia



pertanto nei pazienti con insufficienza mitralicaicorre al’emodinamica non per la diagnosi ma
per studiare I'albero coronario prima dell’evenaaitervento di sostituzione valvolare chirurgica.

PROLASSO MITRALICO

Alterazione della valvola mitrale che determinaridanza dei lembi con prolasswdtrusione

oltre il piano atrioventricolare durante la sistol@ntricolarg o shandieramento verso l'atrio
sinistro. Possono essere interessati entrambihileatvolari, pit comunemente il lembo posteriore.
Incidenza e prevalenza

E’ presente in circa 6% della popolazione, piu fiette nel sesso femminile. La maggior parte dei
pazienti sono asintomatici e la diagnosi & spessasionale.

Eziopatogenesi

Forme PRIMARIE, possono essere familiari e nonuti®a sindrome di Marfan o altre patologie
dei tessuti connettivali.

Forme SECONDARIE, possono essere determinate dépatia ischemica, lesioni reumatiche,
cavita ventricolare sinistra ridotta, difetti irdéniali, ipertensione polmonare.

In alcuni casi € presente una degenerazione mixaaa livello dei lembi valvolari mitralici con
aumento dei polisaccaridi acidi.

Fisiopatologia

La maggioranza dei casi non presenta insufficienitaalica. In circa il 10% dei casi puo insorgere
una insufficienza mitralica progressiva, per esaigefluttuazione della valvola o per sovrapposta
endocardite battericad qui 'importanza di una profilassi antibatteai@stensiva in caso di
gualsiasi procedura invasiya

Sintomatologia

DOLORE TORACE ATIPICO, retrosternale, prolungatonrcorrelato con I'esercizio fisico. Un
eccessivo stiramento delle corde tendinee & stigfgesito quale possibile meccanismo del dolore
toracico. La tensione aumentata delle corde teediaesa presumibilmente una trazione forzata sui
muscoli papillari e sulla parete adiacente del venib sinistro, che pud determinare modificazioni
a livello dei muscoli papillari e del flusso ematisubendocardico.

PALPITAZIONI E SINCOPI, legati alla comparsa ditarie sopraventricolari e ventricolari.
Sembra possano essere dovute ad aumentata atveidergica.

Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: puo essere normale o mostrare alterazioni debt&ilte
dellonda T (soprattutto nelle derivazioni infeiijor

RX TORACE: non da informazioni specifiche

ECOCARDIOGRAMMA: & come sempre I'esame diagnostico ideale, in gyaetioette di fare

la diagnosi e consente un’appropriata valutazieiembvimento dei lembi mitralici e del rigurgito.
Terapia

Come sempre e indicata la terapia antibiotica p@rdfilassi del’endocardite batterica.

Quando e presente insufficienza mitralica significa € indicata la terapia di questa valvulopatia.
Trovano indicazione i beta-bloccanti per il trateanto delle precordialgie e gli antiaritmici in caso
di tachiaritmie.

STENOSI AORTICA

Malattia congenita o acquisita delle semilunartiabe, caratterizzata da ostruzione al flusso di
sangue dal ventricolo sinistro all’aorta, con gvpo di gradiente pressorio transvalvolare ed
ipertrofia di tipo concentrico del ventricolo sitns



Forme di Ostruzione all’Efflusso VS

Membrana Sottovalvolare Muscolare Sottovalvolare

(CMPI)

Si distinguono una form@ongenita,che si instaura su una valvola mono- bi o tricuspid quanto

I' Iterazione valvolare determina flusso turbolenke deteriora i lembi valvolari e determina
successivante fibrosi, rigidita e calcificaziondagalvola, ed una formAcquisita che puo essere
calcifica-degenerativa, da reumatismo articolarg@o da artrite reumatoide.

Eziologia e patogenesi

La degenerazione fibro-calcifica di una valvola acaticongenitamente malformafspesso
bicuspide) € una fenomeno accentuato dal traumaanao del flusso turbolento del sangue e
rappresenta la causa piu frequente di stenoscaarélla 1V-V decade di vita.

La degenerazione fibro-calcifica sengearatterizzata da depositi nodulari di calcio srsante
aortico delle cuspidi valvolari e dall'assenzaudiibne delle commessure, ed € la causa piu
frequente nella VII-VIII decade di vita

La malattia fibro-calcifica post inflammatori@malattia reumatica) e caratterizzata
dall'l'ispessimento delle cuspidi valvolari, dafissione delle commissure, dall’arretrazione e
accorciamento dei margini, aggravati nel tempoaghosizione di calcificazioni, che riducono
I'orifizio valvolare ad una piccola apertura ciragd o triangolare. Possono essere interessate anche
la valvola mitrale e, in minor misura, la valvolectispide. Rappresenta la causa piu frequente nella
VI decade di vita.

L’area valvolare aortica normale & compresa tr&82Zmq (n relazione alla superficie corporga

si parla di stenosi significativa quando I'areaveddire € inferiore a 1,5 cmg. La stenosi aortica
diventa sintomatica allorquando l'ostio valvolargstretto ad 1 cmqg o0 meno.

Fisiopatologia

L’orifizio aortico ha nell’adulto un’area normale 8 4 cm2. Una sua riduzione del 50% genera
resistenza all’eiezione ventricolare e aumentaadaiéssione intraventricolare sinistra, con svitupp
di un gradiente pressorio tra ventricolo sinisticaerta, la cui entita dipende dal grado di stenosi
Il ventricolo sinistro puo adeguarsi al sovracaapcessorio cronico mediante un’ipertrofia
concentrica. Il risultato € 'aumento della massssoolare miocardica, senza dilatazione della
cavita ventricolare sinistra. Il meccanismo di cemgo dell'ipertofia comporta, perd, un marcato
aumento del fabbisogno di ossigeno delle fibre mlasccardiache.

Esiste una correlazione inversa tra lo stressditpa la frazione di eiezione. La riduzione di
guest'ultima si verifica nei casi in cui I'ispesgnto di parete non sia adeguatamente elevato o
l'ipertrofia risulti inadeguata, con risultante essivo stress di parete, che in baselalgge di
Laplacee dato dalla formul8 TRESS = P x r/2h dove P € la pressione endocavitaria, r € il @ggi
della cavita ed h lo spessore della parete.

Se la contrattilita ventricolare sinistra si riduoese si verifica un critico incremento dell’ogtiane
valvolare, si produce una dilatazione ventricoldisfunzione sistolica del ventricolo sinistro.
L’ipertrofia concentrica spesso comporta una ralctimpliance ventricolare; cosi 'aumento della
pressione diastolica ventricolare sinistra, senlzéazione della camera ventricolare, riflette un
altro processo fisiopatologicdisfunzione diastolica del ventricolo sinistro.




Manifestazioni cliniche

Sono da mettere in relazione con aumento del cooslit® miocardico, compressione delle
arterie coronarie, riduzione della compliance deth¢on aumento della pressione diastolica
ventricolare i questo caso I'apporto atriale e indispensabig pn buon funzionamento cardiaco).
Angina pectoris: &€ secondaria alla discrepanza tra aumento deliesie di Q da parte del
miocardio ipetrofico ed ipoperfusione coronaria.

Sincope é secondaria alla riduzione della perfusionelrate che si verifica durante uno sforzo
(calo della pressione sistemica per vasodilatazipeeferica senza adeguato aumento della
portata cardiacd. Puo essere determinata anche da aritmie ipéicieehe possono insorgere
durante lo sforzo per I'eccessivo aumento dellagpome endoventricolare sinistra. Durante attivita
fisica infatti si ha un fisiologico incremento defbressione arteriosa sistemica. In presenza di
stenosi aortica il ventricolo deve quindi aumentastevolmente la sua pressione in modo da
superare quella aortica e far si che la valvoléi@osi apra.

Dispnea compare in uno stadio avanzato, quando vengomm fn@eccanismi compensatori e il
ventricolo si dilata e la portata cardiaca e lazkenae di Eiezione si riducono.

Complicanze

Morte improvvisaE’ un’evenienza temibile, da tenere in considenmaisoprattutto dopo la
comparsa dei sintomi, ma non solamente, poichdta pao rappresentare I'esordio della patologia.
Si verifica piu frequentemente durante uno sfoiraessivo, per ipoafflusso cerebrale o per la
comparsa di tachiaritmie ventricolari gravi, scatendall’eccessivo aumento della pressione
endoventricolar&ndocardite infettiva, Embolie calcifichi, Fibrilkdone atriale, dissezione aortica
disturbi di conduzione.

Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: si possono rilevare i segni di ipertrofia ventlae sin, con

turbe secondarie della ripolarizzazione ventrieolar

RX TORACE: puo essere presente profilo cardiaco comnfigurazione aorticaapice cardiaco
arrotondatoi( casi di marcata ipertrofinpe maggiore sporgenza verso sinistra.
ECOCARDIOGRAMMA: valutazione della valvulopatia e dei parametfudizione ventricolare.
Molto utile per differenziare la stenosi aorticdwadare da quella sottovalvolare e sopravalvolare,
per valutare I'entita del gradiente, attraversostitabilisce la gravita della patologia, e |'éuti
dell'ipertrofia ventricolare.

CATETERISMO CARDIACO: una volta si utilizzava per misurare il gradieptessorio
transvalvolare e per localizzare la sede dellaosiedati che ormari siricavano con
I'ecocardiografia.

Trattamento

TERAPIA MEDICA: Profilassi antibiotica dell’endoddite batterica. E’ prudente I'esclusione
dell'attivita fisica importante o competitiva. Figrazienti asintomatici non € richiesta terapia
medica.

VALVULOPLASTICA PERCUTANEA: e da riservare solo asi particolari, a rischio di vita e
guando la chirurgia é assolutamente controindigeatti@hé i risultati a lungo termine non sono
buoni, in quanto la stenosi si riforma; rappres@aidanto solo un trattamento palliativo in casi
estremi.

SOSTITUZIONE AORTICA PERCUTANEA.

SOSTITUZIONE CHIRURGICA

Indicazioni alla sostituzione valvolare nella stens aortica

Sostituzione Valvolare Aortica Percutanea

Consiste nell’impianto per via per cutanea di ualv®la aortica premontata su uno stent metallico.
L’impiego di questa nuova metodica € nato dal fakte il 31.8% dei pazienti affetti da stenosi
aortica non vengono sottoposti all’intervento ctgrco, nonostante sintomi da classe NYHA llI-1V,
per CAUSE CARDIACHE : riduzione della funzione ventricolare dopo ittaaento, valvulopatia




in fase molto avanzata, ma soprattutto@AtJSE EXTRACARDIACHE : eta avanzata,
comorbidita importanti, rifiuto da parte del pazen
Esistono due tipi di valvole impiantabili per viarputanea

Ascending Aorta

Aortic sinuses
coronary ostia

Left Ventricle
CoreValve Revalving System Protesi di Cribienviadds

La protesi puo essere posizionato attraversogrelitepproccio:

Approccio “Anterogrado”

Attrasverso puntura della vena femorale si raggeuiairio destro, da cui attraverso puntura

transettale si passa in atrio sinistro e da qtrenxarso la valvola mitrale, in ventricolo singstr
A

E’ caratterizzato da minor rischio di embolizzazah placche durante il passaggio della protesi; &
perd necessaria la puntura transettale e la didetazlel setto interatriale con pallone da 10 mim; s
puo determinare trauma del lembo mitralico da pdetia guida rigida e che pud causare
insufficienza mitralica acuta; infine la presentéiale ipertrofia del VSn puo rendere difficoltoso
manovrare la protesi all'interno della cavita.

Approccio “Retrogrado”

Attraverso puntura dell’arteria femorale si raggjarirettamente il ventricolo sinistro per via
retrograda.




Si tratta di una metodica piu semplice e piu sicoom € necessaria la untura transattale; andulla i
rischio di danni al lembo della mitrale, pero é aito il rischio di lesioni vascolari, in quanto si
passa attraverso il letto vascolare arterioso.

Approccio “Transapicale”

Attraverso mini-toracotomia antero-laterale sir@sir 5 cm si introduce il device per puntura
cardiaca diretta.

La procedura é eseguibile anche in caso di inadiegt@essi vascolari e tortuosita dell’'aorta. E' un
approccio “semi-chirurgico”, per cui necessita miestesia generale, ed i tempi di procedura sono
piu’ prolungati.

Potenziali complicanzesi possono verificare con tutte le tecniche e istmiso in embolizzazione

della protesi (perdita della protesi in circolompa dell’impianto, leak paraprotesico (passaggio di
sangue tra la parete aortica e la protesi, quislifficienza aortica periprotesica), ostruzionelideg
osti coronarici.

INSUFFICIENZA AORTICA

E’ caratterizzata da reflusso diastolico dall’adntaentricolo sinistro per lesioni dei lembi valag
semilunari aortici o dell’'aorta ascendente con woigimento dei lembi valvolari.

L’insufficienza valvolare si puo instaurare progrigamente, dando tempo al ventricolo di
compensare il difettdr(sufficienza cronicg oppure rapidamente con effetti spesso gravi
(insufficienza acuta

Eziopatogenesi

La formaCRONICA puo essere determinata da LESIONI VALVOLARI: enddda reumatica o
malformazioni congenite, qualialvola bicuspide, difetto interventricolare e @mknopatiep da
LESIONI PARIETALI, come nel caso di sifilide, spahtg anchilosante, sindrome di Reiter,
sindrome di Marfan, dilatazione idiomatica, ipedi®me grave

La formaACUTA puo essere determinata da LESIONI VALVOLARI, dovatendocardite
infettiva acuta o trauma, o da LESIONI PARIETALgmoe nel caso di dissezione aortica.



Fisiopatologia

Il Vsin ad ogni diastole deve accogliere il sanghe proviene dall’atrio sinistro e quello che torna
indietro dall’aorta ¢aput mortuum Il sovraccarico di volume del Vsin e la consemise
emodinamica di base del difetto. L'entita del soeeaico dipende dalolume del flusso ematico
rigurgitante che e determinato da: area dell’orifizio rigurgi, gradiente pressorio aorta-Vsin e
durata della diastole.

Ad ogni sistole la gittata € doppia rispetto almale (quota che rigurgita + quota anterograda); si
verifica un aumento della pressione sistolica er$are una stimolazione dei barocettori carotidei
che determin&asodilatazione periferica riflesg@iu basse sono le resistenze, tanto minore € la
guota di sangue che torna indietro in ventricolo)

Durante I'esercizio fisico la vasodilatazione peria si accentua ancor di piu e consente al
ventricolo di aumentare la portata. Inoltre |la rmigdume della durata della diastole, per aumentadell
frequenza cardiaca, fa si che durante lo sfordgurgito diminuisca. Cio spiega l'ottima resistanz
all’esercizio fisico di molti pz con I1Ao. Con iltgpo la funzione ventricolare comincia a
deteriorarsi e si assiste spesso ad un catastyudiggioramento.

Nell'lAo cronicail ventricolo si adatta al sovraccarico di volunendilatazione e lieve ipertrofia
eccentrica; il marcato aumento del volume teledlast ventricolare mantiene una adeguata
funzione sistolica che nel tempo, progressivamestgeteriora, arrivando all’insufficienza
ventricolare sinistra.

Nell’lAo acutamanca il tempo per sviluppare la dilatazione etingdpertrofia in risposta
all'improvviso sovraccarico di volume, per cui grifica un aumento cospicuo della pressione
telediastolica, a volte ipertensione venosa polm®ed edema polmonare acuto.

Sintomatologia

L’'IAo CRONICA pu0 mantenersi asintomatica per anni; la compagssitomi € indicazione alla
correzione chirurgica; i sintomi possono esserengs, dispnea da sforzo, dispnea parossistica
notturna, angina pectoris, edema polmonare acuto.

L’IAo ACUTA si manifesta con ipotensione, sincope, edema paneaacuto, shock cardiogeno.
Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: pu0 mostrare aAumento di voltaggio del QRS e
Sottoslivellamento ST-T, dovuti a sovraccaricoitricolo sinistro.

RX TORACE: lll arco di sinistra allungato e prominente

ECOCARDIOGRAMMA: & I'esame diagnostico e consente di valutareit&del rigurgito e le
dimensioni e funzione del ventricolo sinistro.

Indicazioni all' Ecocardiografia transtoracica nell’insufficienza aortica: confermare la diagnosi
e la severita di una IAo acuta; diagnosi di IAontea in pazienti con segni fisici non specifici;
valutare I'eziologia del rigurgitangorfologia valvolare, diametro e morfologia delladice

aortica); valutare il grado di dilatazione del Vsn, dimems e funzione sistolica; valutazione
semiquantitativa della severita della 1A0; rivakitame di pazienti con IAo media, moderata o
severa che presentano nuovi sintomi o un loro caménto.

CATETERISMO CARDIACO: necessario solo nei pazienti con indicazione chicar, per
visualizzare le coronarie. Con l'aortografia si mu@ntizzare il rigurgito aortico.

Trattamento




TERAPIA MEDICA: Profilassi antibiotica dell’endoddite batterica. | vasodilatatoiCé-
antagonisti, ACE-inibitoii riducono il post-carico; la digitale ha azionetiopa positiva quando la
contrattilita & depressa; i diuretici sono indigatando c’e stasi venosa polmonare.
TERAPIA CHIRURGICA
Pazienti sintomatici in classe NYHA Ill hanno claandicazione chirurgica. Oggi si consiglia di
intervenire “prima” che la funzione ventricolara sieteriorata.
L’indicazione va considerata quando all’ecocardamgma si riscontrano:

-  DTD>75mm

- DTS >55 mm

- FE>50%

- Dilatazione Ao ascendente >55 mm
Molto controversa appare l'indicazione i pz in IMsse NYHA, in cui I'intervento non puo
modificare la pessima storia naturale della malatti

STENOSI TRICUSPIDALE

Condizione clinica caratterizzata da ostacolo atirso la valvola tricuspide al flusso di sangue
dall'atrio al ventricolo destro durante il riempinte diastolico del ventricolo.

Eziologia

E’ estremamente rara come lesione isolata; soliéens associa ad una valvulopatia mitralica ed
aortica ed e piu comune nel sesso femminile. Ps@resausata da: cardiopatia reumatica, mixoma
atriale o formazioni trombotiche (ostruzione medcarmlell’ostio valvolare), vegetazioni secondarie
ad endocardite infettiva.

Fisiopatologia

In condizioni normali I'area della tricuspide edilica 5-7 cm2. Il restringimento dell’orifizio
valvolare inferiore a 1,5 cm? crea un significatosiacolo al riempimento del ventricolo destro. Le
principali conseguenze emodinamiche sono 'aumedalie pressioni in atrio destro e la riduzione
della gittata cardiaca. L’aumento della pressioeelimatriale destra, >10 mmHg, determina uno
stato congestizio passivo nel sistema venoso dSsbeon vene del collo turgide, ingrandimento
del fegato e della milza. Al contrario dell’atrimistro, I'atrio destro si dilata precocemente faer
relativamente scarsa muscolatura.

Sintomatologia

La ridotta portata cardiaca determina affaticadilitispnea da sforzo e astenia.

L’aumento della pressione venosa sistemica caugartidelle vv. giugulari, epatomegalia, ascite
ed edema periferico.

Test diagnostici

Elettrocardiogramma: onde P alte (> 0.25 mV) in D2 e V1, segno di sovaaco atriale destro.
Rx torace: prominenza del profilo cardiaco destohldtazione dell’atrio destrp

Ecocardiogramma: la valvola tricuspide € di difficile identificaziensi possono rilevare lembi
valvolari ispessiti, con mobilita ridotta e aspéettocupold in fase di apertura; Atrio dx dilatato e
ventricolo dx di dimensioni normali.

Cateterismo cardiaco:gradiente pressorio diastolico tra atrio e ventoa@x (normale£ 1 mmHg.
Un gradiente di 2-3 mmHg é sufficiente per poriggdosi di stenosi tricuspidale.

Trattamento

TERAPIA MEDICA: profilassi antibiotica dell’endoadite batterica. | diuretici attenuano i sintomi
secondari all’eccessiva ritenzione idrica.

TERAPIA CHIRURGICA



INSUFFICIENZA TRICUSPIDALE

E’ caratterizzata dal rigurgito di sangue dal vieoto all’atrio destro, con sovraccarico di volume
delle due cavita, delle vene cave e dilatazionke delzioni destre.

Raramente € un vizio isolato, mentre e spesso iass@cvizio mitralico.

Eziologia

Si distinguono due tipi sostanzialmente diversipgaeziologia che per quadro fisiopatologico:
FUNZIONALE O SECONDARIA: € piu comune e trae origida una dilatazione del ventricolo
destro, quasi sempre secondaria ad una ipertensam®nare rimitiva o secondaria a
valvulopatia mitralica, DIV, cuore polmonare cronjc

ORGANICA O PRIMITIVA: puo essere di natura congannomalia di Ebsteinoppure acquisita.
In questi casi le eziologie piu comuni sono: reuocaatischemica, degenerativa, infettiva,
traumatica e sindrome carcinoide.

Fisiopatologia

Nel caso di insufficienza tricuspidadeganica o primitiva, il quadro che si instaura
progressivamente € quello del sovraccarico di veldel ventricolo destro. Questa cavita cardiaca,
infatti, ad ogni diastole riceve il sangue refllBnweso, a cui si aggiunge la quantita di sangue
rigurgitato in atrio destro durante la sistole @aente. Abitualmente il vizio & ben tollerato e
I'evoluzione verso lo scompenso destro e lenta.

Nel caso di insufficienza tricuspiddienzionale o secondariail quadro é diverso poiché essa si
instaura in presenza di un preesistente sovracceeiatricolare destro con dilatazione secondaria.
In questo caso la comparsa dell’insufficienza fecppitare i segni di scompenso destro spesso
preesistenti.

Sintomatologia

La formaCRONICA si manifesta con tensione addominala épatomegalia ed ascjfeedemi
declivi, turgore delle giugulari, dimagrimento, exst.

La formaACUTA e caratterizzata da epatomegalia dolorosa, edestividéurgore delle giugulari,
dimagrimento, astenia.

Test diagnostici

ELETTROCARDIOGRAMMA: frequente il riscontro di fibrillazione atriale;g@ di
sovraccarico ventricolare destro

RX TORACE: cardiomegalia marcata, prominenza del secondodardo, apice cardiaco spostato
a sin. al V spazio intercostale all’esterno delielaveare dilatazione ventricolo gx
ECOCARDIOGRAMMA: atrio e ventricolo dx dilatati,

CATETERISMO CARDIACO: necessario solo nei pazienti con indicazione chicar;, per
visualizzare le coronarie

Trattamento

TERAPIA MEDICA: profilassi antibiotica dell'endoaddite batterica. | vasodilatatori venosi e i
diuretici: riducono il pre-carico.

TERAPIA CHIRURGICA: Anuloplastica tricuspidale &, casi molto selezionati, impianto di
protesi valvolare, preferibilmente biologica.



