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Presentazione dell'opera

Il progresso scientifico e tecnologico in ambito medico e |'avanzamento delle conoscenze
che abbiamo ottenuto con i risultati dei trials clinici, hanno prodotto nell'ultimo decennio un
miglioramento nella direzione della best practice. Soprattutto gli studi clinici d'intervento hanno
contribuito alla puntualizzazione di protocolli terapeutici sempre piu' sofisticati ma anche piu
personalizzati. Negli ultimi anni si € consolidata una nuova e moderna visione della pratica medica,
fortemente condizionata dalla Evidence Based Medicine; un comportamento diagnostico e
terapeutico piu’ appropriato e specifico finalizzato ad applicare le migliori evidenze disponibili per il
processo decisionale clinico. Il metodo di apprendimento, rigorosamente scientifico, mira a valutare
la forza dell'evidenza dei rischi e dei benefici dei test diagnostici. La prova di qualita puo essere
valutata in base al tipo di sorgente, studi clinici randomizzati, meta-analisi e revisioni sistematiche di
doppio cieco, cosi come altri fattori tra cui la validita statistica e la rilevanza clinica.

Tuttavia, questa mole di dati e di risultati derivanti dai trials, hanno condizionano il fare
quotidiano, poiche la puntuale applicazione presuppone un livello di conoscenza completo ed uguale
per tutti i medici. Uno strumento di lettura € allora costituito dalle linee guida e dai comportamenti
di buona pratica medica, elaborati di sintesi che indicano in modo semplice e chiaro il
comportamento clinico piu appropriato. Le linee guida di buona pratica clinica definiscono la
protezione dei diritti degli esseri umani in quanto soggetti di studi clinici e forniscono altresi
assicurazioni circa l'attendibilita dei dati.

Ma, in questo mondo sofisticato esistono campi specialistci con insufficienti informazioni o
campi in cui mancano elaborati completi relativi ai temi piu frequenti della pratica quotidiana. Uno
di questi e I'emergenza urgenza, dove esistono linee guida e protocolli terapeutici, ma s registra la
carenza, a nostro awiso, di linee di buona pratica dei piu frequenti problemi clinici.

Percio, &€ necessario uno sforzo unanime, in primo luogo delle societa scientifiche ma anche delle
istituzioni, per fornire a tutti gli operatori sanitari strumenti chiari, sintetici ed efficaci finalizzati alla
gestione quotidiana delle piu frequenti questioni cliniche.

Questo strumento di lavoro, che I'Azienda Sanitaria Provinciale di Catanzaro ha redatto con
il contributo di esperti clinici, ci sembra vada nella direzione della buona pratica clinica, ma anche
nella direzione della semplificazione dell'atto medico; comportamenti all'unisono favoriscono la
qualita e riducono I'errore medico.

L'elaborato assume una dimensione positiva per la capacita di aggioranarsi in funzione
dell'avanzamento delle conoscenze scientifiche e per la facilita di lettura poiché disegnato con
diagrammi di flusso e conclusioni cliniche.

Il Presidente Nazionale Il Direttore Generale
Societa Italiana di Medicina Interna Azienda Sanitaria Procinciale di Catanzaro
Prof Francesco Violi. Dott. prof. Gerardo Mancuso
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. Anna Qrescenzo, Dirigente Medico U.O.C. Medicina Interna Presidio Ospedaliero di Lamezia
Terme.

. Raffaele Di Lorenzo, Dirigente Medico Centro Regionale di Neurogenetica Presidio Ospedaliero
di Lamezia Terme.

. Caterina B'mio, Dirigente Medico U.O. Neurologia Presidio Ospedaliero di Lamezia Terme.

. dementina Fttante, Resp.le U.O. Formazione e Qualita AP di Catanzaro

. Gluseppe Gabriele, Direttore U.O.C. Medicina Interna Presidio Ospedaliero di Lamezia Terme.

. Salvatore Giuseppe Galea, Direttore U.O.C. Radiologia Presidio Ospedaliero di Lamezia Terme.

. Donatella Grazioso, Resp.le Farmacia Ospedaliera di Soverato
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PERCORSO DIAGNOSTICO-TERAPEUTIQO
DE. PAZABNTE CON ICTUS

RAZIONALE

a SyINtadida &AKSY 12 NLOBERS/U- fF 2NaI LIS TN dByTs RAGIDEA (80%circa), le
emorragie intraparenchimali rappresentano il 15-20%(di tutte le forme di ictus.
Le emorragie subaracnoidee ne rappresentano, invece il 3%

[ da AKSY 12 QILEG 2RIy St YR JdzIN2NEII 70 anni, pitl spesso
uomini che donne; quello emorragico intraparenchimale colpisce soggetti leggermente
meno anziani, sempre con lieve prevalenza per il sesso maschile; Gy 2NEBL
subaracnoidea colpisce piu spesso soggetti di sesso femminile, di eta media sui 50 anni
circa.

La mortalita acuta (30 giorni) dopo ictus e pari a circa il 20% mentre quella ad |
anno ammonta al 30% circa; le emorragie (parenchimali e subaracnoidee) hanno tassi di
mortalita precoce piu alta (30% e 40% circa dopo la prima settimana; 50% e 45% ad |
mese).

Ad 1 Iyy2 OND RS8R | Qli®, un terzo circa dei soggetti soprawiventi ad un
ictus T indipendentemente dal fatto che sia ischemico o emorragico - presenta un grado
di disabilita elevato, tanto da poterli definire totalmente dipendenti.

La tempestivita della diagnosi e del ricovero in ambiente ospedaliero nelle
LBV ANS 2N Rada § F(ieN RSBNOVIYIE per una migliore prognosi
indipendentemente dal trattamento prescelto, medico o chirurgico.

CAMPO DI APPLICAZIONE

C Fase PREOSPEDALZZAZIONE
0 Paziente con alterazione parametri vitali, OPSS segni di allarme ESA.

C Fase OSPEDALIERA
0 Triage Paziente in PSin codice rosso o giallo neurovascolare
0 Attivazione Percorso Ictus

ICTUS




PERCORIO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DHE.PAZIENTEQON ICTUS

FASE PRE-OSPEDALIERA

PARAMETR VITALI, CPSS SEGNI DI ALLARME ESA, ESORDIO SNTOMI

PARAMETRI VITALl ALTERATI PARAMETR VITALI NON ALTERATI
A 4 A 4 A 4
L O  CODICEGIALLO ®) o)
CODICEROSSO NEUROVASQOLARE PSS+ ed ESORDIO SNTOMI
QPSS+ ed ESORDIO SNTOMI ~6h <72h
<=6h o0 EA
A 4 A 4 A 4
ALSed a seguire: ALSed a seguire:
- AUTOMEDICA +B.S - AUTOMEDICA + B.S BLS
- BLS+AUTOMEDICA/ALS - BLS+AUTOMEDICA/ALS POSSBILE RICHIESTA DI
- BLSCON RENDEZ-VOUSIN - BLSGON RENDEZ-VOUSIN MEZZO MEDICALIZZATO
ITINERECON ALS ITINERE CON ALS
\ 4 l \4
VALUTAZIONE ANAMNES, ABCDE, CPSS..
\4
@ O  CODICEGIALLO
OODICEROSD NBUROVASCOLARE
ALS BLS

PS

CON RANIMAZIONE
+TCh24

PS
piti vicino

EMORRAGIA

PERCORSO

PATOLOGIE

ISCHEMIA

BEMORRAGICHE

DISDRTATAZIONE O IPOTENSONE

TRATTAMBENTO SUL POSTO QON Oi se SAT 92% - SOLUZONE HSOLOGICA CRISTALLOIDE PER HLUIDOTERAPIA SE SEGNI DI

SE PRESENTE MEDICO: CORREZIONE IPOGLICEMICA (se <50 mg/ dl) GCOME DA PROTOCOLLI ARES 118; CORREZIONE
IPERGLICEMICA (se > 200 mg/ dI); FARMAGOINSULINA; TRATTARE IPERTENSONE SE DIASTOLICA > 140, SSTOLICA > 220

NON SOMMINISTRARE ANTIAGGREGANTI, SOLUZIONI GLUGOSATE, SEDATIVI SENON STRETTAMENTENECESSARIO,
IPOTENSVI, SPEQEQUHELI AD AZIONERAPIDA

ICTUS




PERCORIO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DHE.PAZIENTEQON ICTUS

FASE OSPEDALIERA

Pronto soccorso

Triage

modello Lazio ¢TML), modificato in base alle indicazioni delle studio ECASS3 17-18.

| EONMR R LBTS/TS & LY 32(2NR, dopo la fase di triage, & necessario completare la valutazione
cominciata in ambulanza e decidere il trattamento entro 60 min.

Ogni paziente deve essere sottoposto immediatamente a TC cerebrale senza contrasto per la diagnosi
RSN A 1S (NUXGida AKSY 2 SR SY 2NIBC SRIHNILB RIS y2y CENGDNT 5C2f- NE (ORS/ W0 1 RYS RA
eventuali segni precoci di sofferenza ischemica encefalica.

Il trattamento del paziente é diversificato in base al risultato della TC
Patologie emorragiche:

O incaso di ematoma subdurale il paziente vainviato al DEA con neurochirurgia;

O incaso di ESAil paziente va inviato al DEA con neurochirurgia e chirurgia endovascolare (DEA Il livello)
[documento ESA intersocietario del Consiglio Superiore Sanitain press).

O in alcuni casi di ematoma intracerebrale il paziente va inviato al DEA con neurochirurgia e chirurgia
endovascolare (DEA Il livello).

Il paziente con ictus emorragico candidato a trattamento chirurgico, R3S SNk (2 LBGER dy(2d SR S
sede di DEA II, YRLYYRS/IBY SIB Rt (SY' L2 Ryz22Nahy/1 - RSASVIRY ARG, oltre le possibilita fornite dal
DEA |, & presente una Sruttura Complessa di Neurochirurgia e di neuroradiologia endovascolare.

TRAGE

{lb5wha Lb9) wh[hDIL 1 9! /! ¢959[[@5! [¢h *

A\ 4 A\ 4 A 4
Alterazi(_)nej dei parametri vitali 9 Deficit focale insorto da>4h e < 9 Deficit focale insorto oltre 24h
Convulsioni 24h (CPSSpositiva) (CPSSpositiva)

Cefalea 9 Deficit neurologico transitorio

Vomito regredito
Ipoglicemia

WERKE bdd) {52 RSIaAR | WySRA
gaf2.50)

Deficit focale insorto da <=4h (CPSS
positiva)

 GCs<12

= =) =) =) =) =)

=

O
QODICEROSO QODICEGIALLO

* t NSl @yRIRYSLBEREIO y2y's LIEDRT (R{iNIdzRyS RAERIS 2R2M\b1t y&.

| ICTUS




PERCORIO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DHE.PAZIENTEQON ICTUS

PERCORSO ICTUS

TRIAGEIN PS
PER ASSEGNARE LA PRORTA DI CURA
(UTILIZZO DEL TRAGEMODELLO LAZIO)

\ 4

ESFQUZIONEIMMEDIATATC NO ICTUS
SENZA CONTRASTO T RUOR PEROORD

ICTUSISCHEMICO PATOLOGIE BEMORRAGICHE

l l

=450re ST >6ore INTRACEREBRALE TS
l ESA
CORREZIONEPA CON
Pz NITROPRUSSATO DI SODIO
candidato az-
ZTPA
v
9 i NO <lcm >3
Valutazione DIMENSONI cm
— beneficio trattamento —f\<— - >
medico off-label LESONE
1+3cm
A\ 4 A\ 4 A\ 4
UTNIlo UTNI RICOVEROIN VALUTARE DEA
in grado di SUBINTENSIVA R IN
effettuare INTERNISTICA va—lm con
trombolisi O STROKEUNIT N neurochirurgia
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IMPIEGO DH. D-DIMBRO IN PRONTO SOCCOR3O

RAZIONALE

Il D-dimero € un prodotto della degradazione della fibrina che si accumula nel sangue dopo
che é stato attivato il processo di fibrinolisi. Deve il suo nome alla struttura (€ composto da due
monomeri di fibrinogeno legati traloro).

A partire dagli anni Ottanta, € stato sempre piu utilizzato per la diagnosi di malattia
tromboembolica; nello stesso tempo, tuttavia, il suo dosaggio € stato esteso in modo eccessivo ed
improprio, tale spesso da fuorviare il clinico. Atal proposito, un recente studio americano di Jones
et al. (3) evidenzia che il D-dimero viene dosato in quasi un quarto degli accessi in Pronto Soccorso
per patologie non traumatologiche!

Cause, patologiche e non, di aumento del Ddimero:
CGONDIZIONI NON PATOLOGICHE ASSOOATE AD AUMENTO DH. D-DIMERO:
0 fumo di sigaretta
eta (anziani sani di eta maggiore di 70 anni)
razza (afroamericani)
gravidanza
terapie ormonali e assunzione di estroprogestinici
periodo postoperatorio

O O O 0O

CGONDIZIONI PATOLOGICHE ASSOAATE AD AUMBENTO DE. D-DIMERC:
0 traumi

preeclampsia

neoplasie

infezioni

radioterapia e chemioterapia

coagulazione intravascolare disseminata

vasculiti, tromboembolismo arterioso e venoso

patologie autoimmuni

anemia falciforme

fibrillazione atriale

ictus

emorragia del tratto gastroenterico superiore

dissecazione aortica

O 0OO0OO0O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OOo

bhb 1! ahelth 5LY{MOWL | 19{¢h boLt! 49b¢L/ hb twh. ! . [1¢! I [lbl! 99! ¢! .

boLt! 49b¢L/ hb twh. ! . [[16! Q ! {{! -INTERVIEDIA, t ! h<B{/[! 5910 (NON CONFERMARE) LA DIAGNOS
DI EMBOLIA POLMONARE

CAMPO DI APPLICAZIONE

Paziente che afferisce al PScon sospetta malattia tromboembolica con presenza o assenza di
elevato rischio.

D-DIMERO




IMPIEGO DHEL. D-DIMERO IN PRONTO SOCC0OR30O

STRUMBENTO DI WELLS

Il Test di Wells rappresenta uno strumento efficace per il calcolo di probabilita di trombosi
venosa profonda (e quindi, indirettamente, di BP): in base al punteggio finale ottenuto viene
attribuita una probabilita di TVP BASSA (OKD); MEDIA (1-2) o ALTA (% 3).

EVIDENZE CLUNICHE SOORE

CANCRO IN FAEDI ATTIVITA 1

PARALIS, PARES, O IMMOBILZZAZONE RECENTE DI UN ARTO INFERIORE 1

RECENTEALLETTAMENTO DI DURATA SUPERIOREA TREGIORNI O
CHIRURGIA MAGGIORENHLE 4 SETTIMANE PRECEDENTI

DOLORABILITA LUNGO IL DECORSO DEL SSTEMA VENOSO PROFONDO 1
DhbAhwo5L¢! ¢¢h [@weh lbwhwo 1

959 ! /hb Ghwa ! #hb95Lath+9! £/ hbab! ¢h ! [[@wth
SNTOMATICO

GRCONFERENZA DE. POLPACOO, MISURATO 10 CM SOTTO LA
TUBEROSTA TIBIALE, MAGGIORE DI ALMENO 3 OVl RSPETTO AL 1
CONTROLATERALE

EVIDENZA DI VENE COLLATHERAL SUPERHAALI (NON VARICOSE) 1

DIAGNOS ALTERNATIVA, ALTRETTANTO O PIU PROBABILE, A QUELLA DI 2
TVP

TOTALE

1

REVISED GENEVA SCORE

E uno strumento clinico che calcola la probabilita pre-test di embolia polmonare sulla base
dei fattori di rischio del paziente e su rilievi obiettivi.

FATTORI DI RSCHIO

ETA SUPERIORE A 65 ANNI

PREGRESSA TROMBOS VENOSA PROFONDA O BVBOLIA POLMONARE
beowtObeh /11w wDLLh h Gu ¢¢! w b9[[@[¢la h a 9{9
NEOPLASA ATTIVA

DOLORE AD UN ARTO INFERORE MONOLATERALE

EMOTTIS

FREQUBENZA CARDIACA: TRA 75 E94 BPM
FREQUBNZA CARDIACA: > 95 BPM

g
3

DOLORE ALLA PALPAZIONE DI UN ARTO INFERORE ED EDEMA
MONOLATERALE

PROBABILITA DI EMBOLIA POLMONARE

A OOTWIN WIDNDN WP

0 BASSA: 0-3
o INTERVMEDIA: 4-10
o ALTA:>10
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DOLORE ADDOMINALE

RAZIONALE

[SY | FRMRWPCRLL ySQLIRGR | 1S @yRIRYS Y &2y2 R-iQfiR ydY SNIRALIZ0XA
diagnosi differenziali e dal grado della percezione soggettiva del dolore. Il dolore addominale
rappresenta una delle cause piu frequenti di visita medica, con ospedalizzazione nel 20-40%
dei casi nel paziente adulto, nel 75%del paziente anziano.

Il paziente anziano 0 immunocompromesso presenta un rischio maggiore sia per la
particolare morbhilita che per una pit complessa diagnosi differenzale.

Preliminarmente, nel piano nosografico e semiologico, 22N RV (ORRRY' S
(N 64S R-HORRR2Y S y2y (N1 6XS S I'yE@NL) nel primo caso differenziare le forme acute da
quelle croniche. 9O LaNBy, poi, come criterio discriminante per la diagnosi differenziale, la
valutazione dello stato emodinamico del paziente.

Le flow chart indicano il percorso per la gestione del dolore addominale, {/1jdzRNLY Sy
diagnostico e il suo trattamento.

CAMPO DI APPLICAZIONE

C Paziente con dolore addominale acuto e addome non trattabile
C Paziente con dolore addominale acuto, mainstabile sotto il profilo emodinamico
C Paziente con dolore addominale e addome trattabile

DOLORE ADDOMINALE
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DOLORE ADDOMINALE

PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE ACUTO, ADDOMENON TRATTABILE

9§ esami ematochimici

1 NRRNF RN R¥ORRY'S SARIdRT A 2NBal (a2 S & LaairyS eyt Lds NS

preziose informazioni, A Xl yRe y& CyiBY L2 (G 25i yS RX LB S8 |ESNRA T RYA

1 radiografia del torace, | Byt |l LRSS 278 dy®r Y I VS RA 2400 |66 &l yil

ampia
1 consulenza chirurgica.

S alla fine di questo timing viene confermata una delle diagnosi pit probabili e cioé occlusione
intestinale, perforazione di viscere cavo, appendicite acuta, ischemia intestinale, il destino di
guesto paziente e di tipo chirurgico in termini di osservazione monitoraggio e terapia adeguata. In
Oa Y22 NMIGHR RYf 35 Rt 32500 Ld3 RY 23NN 3309 S QaMEINGAA YAl NI
LBYRSEIY @yaRINIRySISad daSNIEE RA RR2Y SNaRe.

ADDOMERIGIDO
l » PERFORAZIONE
1 ES BEMATOCHIMIA
1 RXDIRETTA ADDOME
1 RXTORACE »  OSTRUZONE
T CONSULTO CHIRURGIGO
= ASPEAHCO 41
Gonsiderare cause non frequenti
di addome rigido
POSSBIU NON POSSBILI
INDAGARE
CONFERMATO [« > NON CONFERMATO
I v
TRATTAMENTO RIANIMAZIONE/ SALA OPERATORA
16 DOLORE ADDOMINALE




DOLORE ADDOMINALE

PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE AGJUTO, MA INSTABILE SOTTO IL PROALO BVIODINAMICO

¢S @yRIRYS RIS N2 31 NIdy I ySdb&ly - RSEG2ND | RRRY V1S GKS NSRS A3S8/Ti
step:

q| raccolta dati anamnestici

{| esami ematochimici di routine
1 ecg

| tac addome

Altre condizioni cliniche di instabilita emodinamica altrettanto importanti da individuare, sono
fA/FNE RS YRONRR S S aVRRY A CNYINKKS | QIS LINRA 2800 N2 SSAdRINGIES [jdiA
bisogna aggiungere, a quelle sopra indicati anche i seguenti esami:

I esami bioumorali
I markers di danno miocardico

Qualora latac sia negativa per AAA e i markers di danno miocardico lo siano per IMA ed SCA vanno
considerate altre condizioni cliniche. Algoritmo 1 ritorno al caso 1.

ADDOMERIGIDO

I

PZ
EMODINAMICAMENTE
STABILE

NO

SOSPETTO ANBURSMA
AORTA ADDOMINALE

|

RIANIMAZIONE
: TCURGENTE
SALA OPERATORIA
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DOLORE ADDOMINALE

PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE EADDOM E TRATTABILE

9Q &Ikt RA LA THjdSyTB LBES/U 1RYS nella quale bisogna distinguere tra due
sottogruppi:

C sei segni dlinici e la sintomatologia dolorosa sono insorti da meno di una settimana si  in
presenza di un dolore addominale acuto, che ci riporta ad uno dei due schemi
precedentemente esposti.

C sei segni clinici e la sintomatologia dolorosa sono insorti da pitl di 7 gg siamo in presenza di
un dolore addominale cronico, che pud ricadere nelle seguenti caratteristiche:

0 Dolore addominale cronico scarsamente localizzato

0 Dolore addominale cronico topograficamente ben localizzato nei cinque quadranti in
Qix8  RZRHOXASTQRRRY'S al di sotto di ognuno dei quali sono presenti organi che
possono indirizzare verso una diagnosi corretta

v dSA@EN 2 [jdeRRIANVA2 § & NI it ljd&tt2 A QlkX 3 yAl NB RX t .S una volta superata la
supposta fase di urgenza puo indirizzare il paziente verso passaggi diagnostici successivi da
affidare al MMG, alle strutture ambulatoriali specialistiche, al day hospital.

DOLOREADDOMINALE
CRONICO

wt! b/ wal ¢ley;
@MALATTIE METABOLICHE (CHETOAQDOS DIABETICA,
INSUFFCIENZASURRENALICA, IPERCALCEMIA):
PERTONITE BATTERCA SPONTANEA;
WVASCULITE
TOSINFEZIONI;
ANEMIA A CELLULE FALOIFORMI;
EMORALIA;
g WAVWELENAMENTO;
WTOSINE
SINDROME DA ASTINENZA DA DROGHE:
INFEZIONE DA HIV CON AIDS
ANGIOEDEMA EREDITARO;
INTOLLERANZA AL LATTOSO;
DOLOREADDOMINALE PORARA ACUTA INTERVITTENTE

CRONIQO

BEN LOCALIZZATO NO——>
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GESTIONE DH- TRAUMA CRANICO LIEVE

RAZIONALE

In Italia, ogni anno, vengono ricoverati per "trauma cranico" 250 pazienti ogni 100.000
abitanti con una mortalita dil7 casi per 100.000 abitanti per anno. Il Trauma Qranico Lieve (TCL)
occupa una parte preponderante dalla traumatologia e conseguentemente della numerosita di
richieste ai Dipartimenti di Emergenza.

In generale le varie linee guida hanno tentato di organizzare i fattori anamnestici e clinici,
N 1jdetKS Y2R2 Nl | fyOerSyie R (1S NEKR, in sistemi di classificazione che
costituissero uno strumento decisionale il pit possibile accurato nel dirigere la gestione da parte
del professionista in tal senso; in particolare per la scelta dello studio neuroradiologico
appropriato e per la decisione di ricoverare o meno il paziente in ospedale, soprattutto nei traumi
cranici di minore entita. Pt lavori in letteratura internazionale hanno evidenziato che prendere in
considerazione una serie ampia di Fattori di rischio (FR) @yaS/i6 RA NBdM QGBI
esecuzione della TC.

oyl yA St @ ERAE R IRkl RyS R IN@KE RS ¢NdiY | adffl ol 38 RXf- Df- 526
Coma Scale (GCS), anche per il TCL sebbene il migliore valore prognostico sia ottenibile guando
Il D/ { BARY 0N (@S RyS RX N (AL Lar Al NS

Il Trauma cranico lieve dell'adulto viene definito come qualsiasi evento traumatico che interessa il
distretto cranio encefalico in soggetti di eta maggiore di 14 anni con punteggio Gasgow Coma
Sale (GCS): 15e 14.

CAMPO DI APPLICAZIONE

Trauma Cranico Lieve con Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15 in soggetto > 14 anni

TRAUMA CRANICO LIEVE




GLASCOW CQOMA SCALE

GESTIONE DH- TRAUMA CRANICO LIEVE

GLASCOW COMA SCALE

1 APERTURA DEGLI OCCHI:

PN WD

1 RISPOSTA VERBALE

P NWkrO

1 RISPOSTA MOTORIA:

P NWSAOOO

MIGLIORPUNTEGGIO =15 (4 +5 + 6)
PEGGIORPUNTEGGIO=3 (1 +1 +1)

SPONTANEA

ALLA CHIAMATA

ALLO STIMOLO DOLOROSO
NESSUNA

APPROPRATA
QONFUSA

PAROLE SENSA SENSO
SUONI INCOMPENSBIL
NESSUNA

ESEGUE ORDINI SEMPLA

LOCALIZZA UNO STIMOLO DOLOROSO

RIFUGGE DALLO STIMOLO DOLOROSO (RTRAE)

ALETTE GLI ARTI ALLO STIMOLO DOLOROSO (DECORTICA)
ESTENDE GLI ARTI ALLO STIMOLO DOLOROSO (DECEREBRA)
NESSUNA

American Qollege of Surgeons Committee on Trauma, ATLS

RISCHIO DI LESONE INTRACRANICA OPERABILE

Rischio di Lesione intracranica operabile in 299.781 pazienti con Trauma cranico

(Da Stiell et al, 2001 - 7)

GGCS RISCHIO ALTRE CARATTERISTICHE RISCHIO
NESSUNA 1/31.300
APT 1/6.700
15 1/3.615
FC 1/81
FC+APT 129
ASSENZA DI FC 1/180
9f 14 1/51
PRESENZA DI FC 1/5
ASSENZA DI FC 127
3f8 v
PRESENZA DI FC 1/4

APT:. Amnesia Post Traumatica
FC Fattura Qanica
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GESTIONE DH- TRAUMA CRANICO LIEVE

DESCRIZIONEATTIVITA

La valutazione dello stato di coscienza attraverso la GCS orientaimmediatamente la gravita del
trauma (punto di partenza).
Il trauma cranico lieve deve essere graduato rispetto alla sua potenzialita chirurgicain:

0 abasso rischio

0 amedio rischio

0 ad altorischio

QN LANByReN 2 QyRiEdy! |y YySARSI I y2y 22 Nl (3 Y S/16 I ESH/R Y
anche alle situazioni e patologie preesistenti come si puo vedere nelle tabelle:

FATTORI PREESSTENTI AL TRAUMA FATTORI CONSEGUENTI AL TRAUMA

1 INTOSSCAZIONE DA ALCOL EDROGHE 1 CEFALEA DIFFUSA INGRAVESCENTE
| COAGULOPATIE E TRATTAMENTI 1 PERDITA DI QOSOENZA (PdC,
ANTICOAGULANTI ASSOOATA AD ALTR FATTOR)

{1 STORADI EPILESSA 1 VOMITO

1 ETA>65 anni 1 AMNESA (APT)
1 CRS CONVULSVA POST-TRAUMATICA
1 DINAMICA DE. TRAUMA
1 FRATTURA CRANICA

[ QBN Sy Ridy LdyisER 15/ 15 St@&S/11 RAGvSy/S&SxT R - RyaS Ridy IR S

dimissione.

RISCHIO BASSO

A 4

OGS=15 ENESSUN FATTORE DI RISCHIO EPREESSTENTEAL TRAUMA ‘

A 4

VALUTAZIONE CLINICA

\ 4

DIMISSONI GON FOGLIO
INFORMATIVO

TRAUMA CRANICO LIEVE
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GESTIONE DH- TRAUMA CRANICO LIEVE

GESTIONE TRAUMA GRANIQO LIEVEADULTO > 14 ANNI

TRAUMA CRANICO LUIEVEADULTO
VALUTAZIONE CLINICO
e ANAMNESTICA
\4
GCS=15 OON ASSENZA R GCS=15 + 1R GCS=14F15 + >1 R
RISCHIO BASSO RISCHIO INTERMEDIO RISCHIO ALTO

FATTOR! DI RSCHIO: FATTOR! DI RSCHIO:;
1 ETA > 65 anni 11 GCS=15 + RIS CONVULSIVA PT
 EPILESSA 11 GCS=15 + PdC+ VOMITO RPETUTO +
1 INTOSSCAZIONE ALOOL/ DROGHE CEFALEA GRAVE-INGRAVESCENTE
11 PERDITA DI GOSTBENZA (PACXG0') 11 GCS=15 + DINAMICA DH. TRAUMA GRAVE
1 AMNESA POST-TRAUMATICA (ApT 460') 1] COAGULOPATIE E TRATTAMENTI
11 DINAMICA DE. TRAUMA GRAVE ANTICOAGULANTI
1] CHFALEA GRAVE ¢ INGRAVESCENTE 1 GCs=14
1 VOMITO
1 STORA AVIBIGUA

[ «—— TCNEGATIVA

v
DIMISSONE
GON FOGLIO

OSERVAZIONE
/bl %6h
TCENCEFALO CON VALUTAZIONE
PARECHIMA E TECA CRANICA
ENTRO IL PERODO DI
OSERVAZIONE

TCPOSTIVA

OCONSNCH

v
TCNEGATIVA TCPOSTIVA
GONSNCH

OSSERVAZIONE CLINICA < 24h

GONTROLLO TCSPEAEIN DIST. GOAG.
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GESTIONE DH- TRAUMA CRANICO LIEVE
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VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA

RAZIONALE

[ CONEBYS Y2y § dy ReObD NS €S RIS dEOND Y I- R LIS Ry'S RIS dXOND
stesso; s distingue dalla vera instabilita (tendenza a cadere 0 a shandare legata ad una vera e
propria incoordinazione del tono muscolare).

La vertigine & un sintomo molto frequente di accesso in Pronto Soccorso, di valutazione
complessain ragione della sua multifattorialita, solitamente non pericoloso quod vitam, ma
percepito dal paziente come altamente invalidante; spesso vi Si associano altri sintomi, nausea e
vomito in particolare. Abitualmente si accompagna a segni heurovegetativi.

Il paziente resta cosciente durante tuttala crisi. Queste definizioni escludono le turbe
R dONR 85/ KdaRySRAY 20 /2. Laillusione di movimento pud essere descritta
A y0ySYSABR T LI 78[[52 RSZS SSNE1L Bk (0 R f@yr YySa?\IJdIzyFE X LUI)Q[[SS 2890 (P
al di fuori della crisi; V¥ (@Y1 YYSAS - 0 L0 RyR Y Sy (S LINNERY2ECNEK- NS S
orientare la diagnosi eziologica .

Essa rappresenta la possibile prima espressione di processi morbosi diversi (sistemici,
neurologici, otoiatrici, oculistici, psicopatologici), per cui € necessario un approccio sistematico
(anamnesi attenta e dettagliata ed esame clinico completo ed approfondito, che insieme
LINOSiRy2 RA2(I5/SNEBE A/t Ny { 22N dy @ 2(B3ARE 32500 Nl A OND @0%dei
cas).

CAMPO DI APPLICAZIONE

Paziente con vertigini ad insorgenza acutain PS

A ASSHCAZIONE

TPODIVERIGNE |

sensazione di rotazione del proprio corpo (sensazione di non

SRS essere in equilibrio, di sentirsi instabile).
sensazione di rotazione degli oggetti circostanti (sensazione di
SEEIMA CRRONENIETO Y 0/ 1B AN | £ L 21 53 CNLE).
DA POSZIONE in rapporto ad una particolare situazione del capo e/o del

corpo.

PSEUDOVERTIGINE mancano le caratteristiche della vertigine vera, infatti € una
o situazione diversa riferita come malessere generale,

stordimento, testa vuota, equilibrio instabile. Manca
CAPOGIRO (SIS (R (AR REOIISY 1 RyS Nail (RN

VERTIGINEACUTA
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VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA

STRATEGIA DIAGNOSTICA
Modalita di esordio e durata della sintomatologia, sintomi associati,
Fattori precipitanti, Comportamento della funzione uditiva:
ANAMNES CRY LIRY Reiey’S REQIRAR | {foyz2NEENEREE O LRENGRD Y /16
Ricerca del nistagmo e delle deviazioni sesgmentario-toniche (test di
ESAME QLINICO Romberg e prova della marcia) deviazione degli indici, prova di

Unterbergher, valutazione neurologica completa,misurazione della
Pressione arteriosa, EQG.

ESAME OTOSCOPICO NIBND dyl S/ UdkfSLBRRT RI@NIIKR Y SRR.

Emocromo, glicemia, elettroliti, ed eventualmente EmoGasAnalisi.
Gonsentono di confermare in breve tempo il sospetto diagnostico di
& BSIRRNIBYSE R- yYSY A, ipoglicemia, alterazioni idro-
elettrolitiche, iperventilazione.

ESAMI DI LABORATORIO

DESCRIZIONE PROCEDURA

0 ! AHitiRySKt YR {202N2 R LUNS RSQ/BNISE: ISRy SA ¢NBS Y SR YIS oNIS |y Y ySa,
valutazione ABCD e rilevazione parametri vitali.

0 Valutazione ABCD + Anamnesi + Esame Obiettivo da parte del Medico Accettante, coadiuvato
R oy NN Gy oy (N TRy S RS A Y S (B Y LEO VT &

Primaipotesi di diagnosi differenziale della vertigine con obiettivo specifico di identificare rapidamente quei casi
che, oltre allaterapia sintomatica, necessitano di ulteriori accertamenti, strumentali in specie, da eseguirsi in PS
oin OBl

Esecuzione di esami ematochimici ed EGG,; in presenza di segni neurologici focali eseguire in urgenza ulteriori

accertamenti strumentali (imaging) in PS richiesta di eventuali valutazioni specialistiche (ORL Neuro in primis).

O Terapiareidratante per via endovenosa, se hecessaria, con correzione di squilibri elettrolitici + Terapia
sintomatica (per via orale o endovena in base alle caratteristiche del paziente).

0 Inbase ai risultati ottenuti, decisione circaricovero del paziente in reparto: in OBl oppure dimissione;

0 ! NIl TRySSNGfdid1RySR LINGRS a SRR SRy BNIANRS®D . L

5&%RYSR LONG RY Y S RAG . LIASHSI0ENIIEENSNES Y AR LIRRYRY §/1B 2 Gy adid/1
specialistiche;

CGontrollo parametri vitali + rivalutazioni cliniche seriate del paziente durante il periodo di ricovero in OBl da
LINB RS a SR SRIQyBNOSE

Dimissione o eventuale ricovero dopo periodo di OBl variabile (>6 h ma<a 30 h) R- LINB RY Y SR RXi®. |
eventuale programmazione di controlli post- dimissione.
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VERTIGINE AD INSORGENZA AQUTA

VERTIGINEAGQUTA
VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA
\ 4
ABCD ANAMNES EO.
ESAMI EMATIC
\ 4
TERAPIA PATOLOGIE OREQCHIO

SNTOMATICA M e MEDIO
RSOLUZIONE
SNTOMI CON NO Lyl

URGENTE

@ POSITIVA

\ 4

ULTERIOR! INDAGINI
HO TERAPE

LR

PSEUDOVERTIGINI

Sono frequentemente causate da:

b SARIRDYZA , Depressione, iperventilazione, Anemia, Senosi aortica, Enfisema, Ipertensione
ortostatica, Ipotensione ortostatica primaria / da polineuropatia, demenza, Ipoglicemia, Terapia
antipertensiva, Intossicazione da farmaci (sedativi) e alcool.

In pratica, nella maggior parte dei casi, NON (B &5/a [ RyS RAY 2@ §/(P/ rotazione. Non sintomi
RRG2Y LB Y /2 (nausea, vomito, barcollamento, assenza di miglioramento restando in piedi.

VERTIGINEACUTA
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VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA
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IMPIEGO DH MARCATOR! DI DANNO MIOCARDIOGO NHL PS

RAZIONALE

Troponina, CK-MB, mioglobina, sono i marcatori di danno miocardico comunemente
utilizzati nel Pronto Soccorso, per la valutazione e le conseguenti decisioni terapeutiche e
di gestione dei pazienti con sospetta sindrome coronarica acuta.

La troponina é attualmente il marcatore di scelta per la diagnosi di infarto del miocardio,
grazie ad una sensibilita e specificita superiori, che permettono di identificare anche
minime entita di necrosi miocardica.

CK-MB € il marcatore di seconda scelta, che ha utilita soprattutto per due circostanze: un
aumento generalmente temporalmente piu precoce, nel sangue circolante, a seguito di
danno miocardico; e la diagnosi di reinfarto precoce.

[@2 Nty N@ RS Y RI20NT Y2y § IyNIY S/T6 NB2Y IyR: (2 (un rialzo precoce
isolato, in pazienti con un ecg non diagnostico, richiede la valutazione di troponina ¢ o, se
non disponibile di G<-MB).

CAMPO DI APPLICAZIONE

Paziente con sospetta Sndrome Coronarica Acuta.

GNETICA DH MARCATORI

Multiples of the upper limit of normal

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Days after onset of AMI

MARCATOR DANNO MIOCARDICO
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COMMBENTI/ VANTAGGI/ SYANTAGGI RHATIVI Al MARCATORI

MARCATORE VANTAGGI SVANTAGGI GCOMMENTO

ACapacita di rilevare anche Bassa sensibilita nelle fasi piu
_ piccolissime aree di necrosi | precoci (meno di 6 ore dalla RPN
A Sensibilita e spedificita maggiore | comparsa dei sintomi)- Gio e
TROPONINA A Rldl CK(;V'B dica comporta laripetizione del m:il;gmqe:rfod'
ievo di necrosi miocardica fino ; N A
b RS AQTAY 1y S R Sy (R dosaggio alla 8" e alla 12" ora

A Dosaggio rapido, accurato, meno APerdita di specificitain

_ C0stoso circostanze di danno muscolare
A Capacita dirilevare il reinfarto | scheletrico, traumi, chirurgia In un recente
precoce ABassa sensibilitanellefasi passato
K-MB precoci (meno di 6 2N /A 2 marcatore

dei sintomi) e tardive (oltre 1€ 36 |  gtandard di
ore), e negli infarti minori e
(rilevabili, invece, con la MO
troponina)

A Alta sensibilita ABassissma specificita per il

A oG Y I NB (NSXKS Y LINGLAS miocardio
MIOGLOBINA | precocemente ARapido ritorno a valori normali

dopo necrosi

DESCRIZIONE H-OW CHART

[@y2 Y| ND{ENGRAR YY2 Y RO NKZ OKS R SEESNEN L 2 ljdkzyR2 a\a23 Jindy!
sindrome coronarica acuta € la TROPONINA, determinata in prelievi seriati.

[ @2 R)\dy B2yR YIND NN @Y S mioglobina non ha portato a modificare i
percorsi_diagnostici e terapeutici e quindi non va pit impiegato.

YRLIYRS/IBY §/I5 RfyAR R aMEYI P2 R22NeH  (data la difficolta di
RIISNINI NGB /A R), i prelievi per troponina vanno effettuati (vedasi How-chart):

1 RN A 225N8 1 RyS GYVIO [TO immediatamente]
1 a6 2NGR YA R RIREBSWIRYS  [T1 6h]
1 a12 2NGR- YA 2 RIQEBINBTRYS [T2 12h]

Esistono peraltro diverse situazioni cliniche in cui il protocollo per la determinazione
seriata della troponina deve essere modificato, 0 completato con la determinazione
seriata del GKMB (lo schema temporale dei prelievi corrisponde a quello della troponina):

1 nei cas di sospettarecidiva/ estensione infartuale: in tal caso € opportuno riprendere
la curva della troponina | dal punto iniziale, cioeé TOh, Teh, T12h, T24h, T48h, X..,
associando unaanalogacurvadi CK-MB;

1 in presenza di patologie che determinano un aumento della troponina di natura non
ischemica (insufficienza renale cronica, scompenso cardiocircolatorio cronico, sepsi,
connettivopatie, tachiaritmie, miocarditi, pericarditi, dissecazione aortica, insufficienza
respiratoria, embolia polmonare, tossicita da farmaci e chemioterapici, patologie
neurologiche acute);

1 Yy 323 302 RAAaIRLAYN2E (cioé di falsi positivi per troponina: presenza di anticorpi
eterofili; emolisi; incompleta separazione del siero; crossreazione con fattore
reumatoide; iperbilirubinemia).
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IMPIEGO DH MARCATOR DI DANNO MIOCARDICO NH-PS

USO RAZIONALE DH MARCATOR! BIOCHIMIA DI DANNO M IOCARDICO

PAZIENTEIN PSCON SOSPETTA SNDROM E CORONARICA ACUTA

\4
ADOLORE TORAQQO (ISCHEMIA ?)
ASOSETTASCA.

AALTERAZIONI ISCHEMICHEO
ONDEQ ECG

TROPONINA
PRALIEVO1->0
PRELIEVO 2 ->6h

PRALIEVO 3 ->12h

Tvo NEGATIVO

\4
DIAGNOS DI
SCA/ (N)STEMI

\ 4
ASOSPETTH ACCERTATE CAUSE

NON ISCHEMICHE DI AUMBNTO
TROPONINA

AREQDIVA/ ESTENSONE IMA
ASOSPETTA TROPONINOS

CKMB MASA
PRAIEVO1->0
PRALIEVO 2 ->6h
PRALIEVO 3 ->12h

A 4

\4 \4
" CONSIDERARE
STOP Al DOSAGG | DIAGNOS DI
SCA/ (N)STEMI

BIBLIOGRARHA

0 Anderson et al. (ACT AHA Task Force on Practice Guidelines) AGT AHA Guidelinesfor
the Management of Patients With Unstable Angina/ Non-ST-Hevation Myocardial

Infarction - Journal of the American College og Cardiology, Vol 50, n°7

JPBassand et al (Task Force for the Diagnosis and Treatment of non-ST Hevation

Acute Coronary Syndromes of the European Society of Cardiology - Guidelines for the

Diagnosis and Treatment of non-ST Hevation Acute Coronary Syndromes - European
Heart Journal 2007, 28 1598-1660
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CRS IPERTENSVA

RAZIONALE

(0]

0]
0]

3 definisce crisi ipertensivail riscontro di valori di pressione arteriosa notevolmente elevati.
Non vi sono limiti al di sopra dei quali si parla unanimemente di crisi ipertensiva, in quanto i
valori pressori di per sé sono solo un elemento, e non il pit importante, che concorre alla
prognosi del soggetto con crisi ipertensiva.

Tre fattori concorrono a determinare il significato clinico e prognostico della crisi ipertensiva:

i valori pressori: si definisce crisi ipertensiva una pressione arteriosa sistolica > 220 mmHg
e/ 0 una pressione arteriosa diastolica > 120-130 mmHg;

fi- NNLARKE. RSQy/22NaBy 11 RSAG (2N R MES (5

SRS/ (1S Y SAYAR 2 | FASH Y AANY SyU- A2 RAfl- 62NLIRNB) dil danno acuto
R2NDy2.

In relazione alla clinica, la crisi ipertensiva si classificain:

1. emergenze
2. urgenze ipertensive

CAMPO DI APPLICAZIONE

Paziente con valori pressori sistolici > 220 mmHg o diastolici > 120 mmHg

DESCRIZIONEATTIVITA

o

o

o

Le BEmergenze ipertensive necessitano di ricovero mentre le urgenze solo di

osservazione breve.

Emergenze ipertensive: @yRIRyAN QxS ySGEE NI f@mmediata riduzione della P.A*
(non necessariamente entro i valori normali), per prevenire o limitare danni agli organi
bersaglio My(monitoraggio in U.T.l. e terapiae.v.).

Urgenze ipertensive: condizioni in cui la riduzione della P.A. dovrebbe essere ottenuta
entro poche ore Ny(spesso possibile unaterapia orale senza monitoraggio in U.T.1.).

CLASSACARE CORRETTAMENTE LA CR'S IPERTENSVA.
Ib5L+I5! T wo[! twe{9b% h a 9oh 5L5! bbh 5@wD! bh.
590b o [ I ¢w90 ¢h ¢Owl t 9! ¢l h t 1§ 5hboh.

9Qy 2fiR Ay LANDYTS ¥ Ny | Glibtdl | y1Y ySSARS LBI B/

gravidanza (quindi pressione arteriosa > 140/ 90 mmHg in pazienti precedentemente
normotese) escludere la preeclampsia;

precedente diagnosi di ipertensione, fl (SNULA F NJI @234 SIORSNN | |- A8, la
presenza di precedenti crisi ipertensive;

Q' LEBR RIWHOXRMRI Y 2y2I Y A/2-ossidasi o droghe (cocaina, anfetamina, ecc).
sintomi cardiovascolari: dispnea, agitazione, tachicardiain caso di scompenso cardiaco,
dolore toracico in caso di ischemia cardiaca, dolore toracico o interscapolare per la
dissezione aortica; sintomi neurologici come nausea, vomito, cefalea severa, pulsante,
confusione, disorientamento, astenia, deficit neurologici focali, ecc. nel caso di
encefalopatia ipertensiva o stroke, oliguria.

|CRIS IPERTENSVA
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CRIS IPERTENSVA

Ralzo severo di PA (>180/120)
con evidenza di iniziale o progressivo

Ryy2 ReNDy?:

Rialzo pressorio associato a danno
ReNT Y2 | Qi

O OO0 O0OO0Oo

ENCEH-ALOPATIA IPERTENSVA
BEMORRAGIA INTRACEREBRALE
IMA

INSUF- V. SN.CON EPA
ANGINA INSTABILE
EQAMPSA

O O O OO O O0oOOo

o O

ENCEFALOPATIA IPERTENSVA
INSUFHOENZA VENTRICOLARESN
INFARTO MIOCARDICO

ANGINA INSTABILE

DISSEZIONE AORTICA

ESA O EVENTO CEREBROVASCOLARE
CRIS ASSOOATEA FEOCROMOQATO..

ASSOAATEAD USO DI GOCAINA, LD
ANFETAMINE ECTASY
IPERTENSONE PERIOPERATORA

PREECLAMPSA O EQLAMPSA

Le urgenze ipertensive sono situazioni
associate arilevante innalzamento
della PA senza disfunzione progressiva
degli organi target:

© O O O

IPERTENSONE STADIO || ESEVERA CHFALEA
HATO CORTO

EPISTASS

ANSETA SEVERA

Aumenti rilevanti della PAnon

I &20 N R yy2 ReNDY2 | Qli2,
come quelli che talora si rilevano
negli anziani con ipertensione
sistolicaisolata, dovrebbero essere
trattate con prontezza ma nello
stesso modo dei rialzi di pressione
cronici.
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DESCRIZIONE PROCEDURA

CRIS IPERTENSVA

Mancano trial controllati (difficili da eseguire, anche per la grande eterogeneita clinica),
quindi non e basata sulle evidenze, bensi sul consenso generale degli esperti.

In generale, si raccomanda una riduzione della P.A. media del 20¢25%entro minuti/ 2 ore, 0
della P.A. Diastolica a 100¢110 mmHg. Riduzioni piu rapide potrebbero peggiorare i danni

ReNDY2.

In caso di emergenza ipertensiva e sufficiente la riduzione della MAP del 10-15%nella prima
ora e comunque mai piu del 25% (eccezione per la dissecazione aortica).

o HEmergenze ipertensive sono preferibilmente trattate con farmaci per via endovenosain
un reparto con continuo monitoraggio emodinamico come unita coronarica o di unita di

terapiaintensiva.

0 | pazienti con una urgenza ipertensiva possono solitamente essere trattati con farmaci

per viaorale in OBl.

| farmaci piu utilizzati nella emergenza ipertensiva sono il labetatolo ed il nitroprussiato di

sodio.

Posologia e modalita di somministrazione nelle tabelle allegate

PROCEDURA CRIS IPERTENSVA

PA %220/ 120 mmHg

PA x180/120 mmHg

|

DANNO
50wD! bh

NO

ﬂ Aumentare il dosaggio

ﬂ Iniziare nuovamente se scarsa
compliance

ﬂ Aggiungere un secondo farmaco

Prescrivere Farmaco
Antipertensivo Long-Acting

\ 4 \ 4

p
A

COUNSHLING PRE-DIMISSONE

OSSERVAZIONEIN OBl >6H<24 H
PROGRAMMARE FOLLOW UP 24-72 H

CRS IPERTENSVA
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CRIS IPERTENSVA

Farmaci intravenosi per il trattamento delle Emergenze Ipertensive

i) NaORIOE R oo

0.5-1 mg/ kg as bolus; 50-300 ug/kg/minas | 2nd or 3rd degree AV block, systolic heart

EMOLOL 1-2MIN 10-30MIN continuousinfusion failure, GOPD (relative); bradycardia
1-5mg, repeat after 5-15 min. until goal BP | Tachyarrhythmia, angina pectoris
PHENTOLAMINE 1-2 MIN 3-5MIN |isreached; 0.5-1.0 mg/h as continuous
infusion
5mgasbolusinjection, repeat after 5min | Prolonged QT interval, 2nd or 3rd degree AV
KETANSERIN 1-2MIN 30-60 MIN | (max 30 mg); 2-6 mg/ h as continuous block; bradycardia, hypokalaemia
infusion
3 ¥ 0.25-0.5 mg/kg; 2-4 mg/min until goal BPis |2nd or 3rd degree AV block; systolic heart
LABETALOL >10MIN 36H reached, thereafter 5-20 mg/h failure, GOPD (relative); bradycardia
5-15 mg/ h as continuous infusion, Liver failure
starting dose 5 mg/ h, increase every 15-
NICARDIPINE S-15MIN 30-40MIN | 35 min with 2.5 mg until goal BP,
thereafter decrease to 3 mg/h
NI v NE 1-5MIN 3.5 MIN ﬁ'ﬁOO ug/min, 5 ug/ min increase every 5
0.3-10 vg/ kg/ min, increase by 0.5 [ig/kg/ Liver/ kidney failure (relative); cyanide
NITROPRUSSDE IMMEDIATE 1-2 MIN min every 5 min until goal BP intoxication
N N 12.5-25 mg as bolus injection; 5-40 mg/
URAPIDIL sl Sl h as continuous infusion
Bibliografia
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o Gomplicationsthe paradox hypertension. ZampaglioneB et al, Hypertension 1996;27:144-
7

0 Linee guida, Smeu 2009.

0 Dutch guide line for the management of hypertensive crisis ¢ 2010 revision. The Journal
of Medicine, may 2011

o Pathway for Hypertensive Qrises August 4, 2011Donagh C, Bruzz J, MacNeill B., et al.N
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PRMA CRS BEPILETTICA

RAZIONALE

Nei Paesi industrializzati I'incidenza  annua  dell'epilessia
(definita dall' occorrenza di due o piu crisi non provocate separate da almeno
24 ore) € di 29-53 casi per 100.000. Il tasso sale a 73-86 casi se si aggiungono le
crisi isolate, e a 93-116 casi dopo inserimento delle crisi provocate o sintomatiche
acute (crisi che st manifestano in stretta associazione temporale con un danno
acuto sistemico, metabolico o tossico del SNQ).

Qulla base di queste stime, sono attesi in Italia ogni anno 17.000-30.000 casi
di epilessia, 20.000-25.000 casi con crisi isolate, e 12.000-18.000 cas con crisi
sintomatiche acute. La frequenza relativamente elevata dell'epilessia e delle crisi
epilettiche fa s che diagnos e trattamento siano effettuati in
centri di primo, secondo e terzo livello. Tuttavia, epilessia e crisi epilettiche non
sono sufficientemente frequenti da assicurare una pratica clinica ottimale ed
omogenea da parte delle diverse figure socio-sanitarie coinvolte nella loro
gestione (medici di medicina generale, pediatri, neuropsichiatri infantili,
neurologi dell'adulto, medici addetti alla medicina d'urgenza).

CAMPO DI APPLICAZIONE

Qs parziali (semplici, complesse e/ 0 secondariamente generalizzate) e crisi
toniche e/ o cloniche generalizzate. Sono escluse le assenze (piccolo male).

ATTIVITA

Nel caso in cui la prima criss sia ancora in corso a momento
dell'osservazione medica, occorre verificarne la durata. Qualora la durata della
crisi superi i 20 minuti, va prefigurata una condizione di stato di male epilettico
per il quale si rimanda alla linea-guida omonima. In tutti gli altri casi, al termine
della crisi, occorre effettuare una raccolta anamnestica (preferibilmente
interrogando un testimone della crisi) per I'accertamento della natura epilettica
dell'episodio e per la verifica dell'unicita o della ripetitivita del fenomeno [vedi
tabella] ; la diagnosi differenziale va fatta per escludere altri episodi di origine
neurologica, psichica o sistemica (endogena o esogena).
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PRIMA CRIS BPILETTICA

RAGCOLTA DATI ANAMNESTIA

1. SMHOLOGADHIACRS.
2. CONDIZONI ALMOMBENTO DHLA CRIS:

VEGLIA
SONNO

O O

3. PATOLOGIH SNTOMI INTEHROORRENTI: FEBBRE

INFEZAONI

DISDRATAZIONE

TRAUMA

IPERTENSONE

EVBENTO VASCOLARE AQUTO

LESONI RIPETITIVE E DEGENERATIVE

O O OO O 0o o

4. CONDIZIONI POTENZIALMENTE
SCATENANTI:

DEPRIVAZIONE DI SONNO
SOSTANZE TOSSCHE
FOTOSTIMOLAZIONE
ALTR STIMOLU

O O O O

5. PATOLOGIE DI BASE O PREGRESE

6. FAMILIARITA.

DESCRIZIONE PROCEDURA

0 Raccoltadei dati anamnestici:

Valutare le condizioni al momento della crisi, patologie e sintomi intercorrenti;
condizioni potenzialmente scatenanti, patologie concomitanti e familiarita.

o0 Esame obiettivo clinico/ neurologico:

Buoni predittori per una crisi epilettica sono: cianosi, ipersalivazione, morsus e
disorientamento post-critico.

o0 Esami ematochimici:
Routine,cpk,prolattina,transaminasi,urine, eventuali esami tossicologici;

Eeg eseguito nelle 24 ore, specialmente nei bambini; 2G5 {GSAN It RES
negativo, si raccomanda eeg in sonno.

TCO' RMN encefalo subordinata alla necessita di ricorrere ad interventi specifici
nel caso di grave lesione strutturale.

Rachicentesi in caso di crisi febbrili con sintomi di irritazione meningea per

SGdRINEy Y/ RyS GNEDNLIS; controindicato in assenza di febbre.
o Terapia:

In presenza di una crisi provocata (encefalopatia metabolica, danno cerebrale)
laterapia € etiologica.

Terapia sintomatica con benzodiazepine in caso di stato di male epilettico.

Laterapia sintomatica con benzodiazepine non é giustificata nel caso di una
primacrisi non provocata.

t | NI NERy A Ry AL 23Ry 2 S0ZEENEKQA D /aRYS B t (NI Y &R
(gravidanza).
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PRMO INTERVENTO [118] CRIS BPILETTICA

PRIMA CRIS BPILETTICA

CRIS EPILETTICA IN CORSO

A 4

VALUTAZIONE PARAMETRI:
0 PA
0  SATURAZIONEC?
o GUEVIA
0  STATO DI COSOBENZA

INTERVENTI:
0 tOwkI9¢! GEI9 ! 9we9
0  SQUREZZA DEQUBITO LATERALE
0  MASCHERA @ SEENECESSARO

v

durata crisi
>3 minuti
bambini <5 anni

CRIS EPILETTICA RFERTA

A 4

G&JN TRATTAM ENTO>

TRATTAMENTO CON MICROCLISVA
MICROPAM RETTALE 0,6 MG/ KG

durata crisi
> 10 minuti

[adulti]

DIAZEPAM RETTALEO IN VENA
0,6 MG KG

duratacrisi S|
>20 minuti o ripetute

Questo step deve essere applicato anche in PS

[adulti]

LORAZEPAM VENA O RETTALE
0,05-0,1 MG KG

PRONTO SOQO0ORSO

PRIMA CRS EPILETTICA
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PROCEDURA PRIMA CRIS EPILETTICA

CRS EPILETTICARFERTA

CRIS EPILETTICA in corso

A

A\ 4

RAQGCOLTA ANAMNESTICA

ESAME CLINICO NBUROLOGIQO

BEEG (entro 24 h)

ESAMI EMATOCHIMIQ:
Routine;
Transaminasi
Qok/ Prolatting;

Urine;

Es. Tossicologici;

O 0O oo

O O O O o

Sato Febbrile

NO DURATA > 20 min

RICOVERO IN RANIMAZIONE
PROCEDURA STATO DI

MALEEPILETTICO

Segni Meningei

NO

Livelli elevati di PR

\ 4

RIQOVERO
[RACHICENTES]

dopo 10-20 min

NO

\ 4

QONSULTO PHSCHIATRICO
[EVENTO CRTICO PSGOGENC)

EEG negativo in veglia

Sospetto lesione

A 4

OBI/DH
BERFETTUARE BEG IN SONNO

e deficit vigilanza

\ 4

DH/ RICOVERO
[TQ'RVIN ENCEFALO)]

Qrisi Provocata g

NO

|

NESSUN TRATTAMBENTO
INVIO AMBULATORO DEDICATO EPILESSA

\ 4

RICOVERO
[TERAPIA ETIOLOGICA]
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GONVULSONI AEBBRIL

RAZIONALE

Il livello minimo del rialzo termico perché si possa diagnosticare la febbre e variato nel tempo e varia
secondo le societa scientifiche e le metodiche di misurazione. Per American Academy of Pediatrics:
febbre = ogni rialzo della temperatura corporea esterna oltre i 38° C.

Non e necessario che lafebbre sia statarilevata prima della crisi, ma deve essere presente almeno
YA Y SRA (2 LENPR2 LaAkcritico ed essere espressione di una affezione pediatrica.

DEANIZONI:

N convulsione febbrile semplice (OF

crisi convulsiva generalizzata di durata non superiore a 15 minuti, non ripetutanelle 24 ore, che s
presenta durante un episodio di febbre non dovuto ad una affezione acuta del Sstema

Nervoso in un bambino di eta compresa fra 6 mesi e 5 anni, senza precedenti neurologici

9 convulsione febbrile complessa (CFQ)

crisi convulsiva focale o generalizzata prolungata, ossia di durata superiore a 15 minuti,

o ripetutaentro le 24 ore, e/ 0 associata ad anomalie neurologiche post-ictali, piu
frequentemente una paresi post critica (paresi di Todd), o con precedenti neurologici.

Il bambino che presenta una crisi prolungata interrotta con terapia anticonvulsivante (diazepam)
primadel 15° minuto deve essere classificato in questo gruppo.

e la convulsione febbrile complessa e caratterizzata da una crisi di durata superiore a 30 minuti o da
crisi seriate piu brevi, senzaripristino della coscienza alivello interictale, si parla di stato di male
febbrile.

CAMPO DI APPLICAZIONE

Convulsioni generalizzate o parzali in bambini, con febbre, di etainferiore a5 anni.

CONVULSONI FBBRILI SEMPLA

Esami di Laboratorio e Routine: hon sono raccomandati. Idonei solo per identificare la causa dello
stato febbrile.
BEEG di routine: non € raccomandato perché di dubbio valore diagnostico in una prima crisi.
TA RMN: non raccomandate.
Puntura Lombare da eseguirsi:

. in presenza di segni meningei [considerare anche il mascheramento dei segni meningei
dovuto a pregresse terapie antibiotiche]

. inutile in bambini di eta < 18 mesi [considerare pero che a questa eta i segni meningei non
sono sempre manifesti, per cui osservare in OBl 24h]

CONVULSONI ABBRIL
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GCONVULSONI ABBRIU

CONVULSONI FBBRILI COMPLESSE

Ricerca etiologica della febbre: raccomandata.

Indagini ematochimiche: da effettuare in relazione alle condizioni cliniche.
B=Gdi routine: raccomandato.
Td RMN: fortemente raccomandati.

Puntura Lombare: da effettuare nel sospetto di infezione del SNC

CRTER APPROPRIATEZZA RICOVERO CONVULSONI FEBBRILI

GONVULSONI FEBBRIU SBMPLIA

1. ETA< 18 MES va previsto il ricovero SR8 NUE2Y YR (- (@ZSNA1 RyS L SN TdrtS
| [ . . _]_ esecuzione di una puntura lombare.
prima crisi|:

R Se clinicamente stabile, senza segni o sintomi che richiedano
2. ETA>18 MES approfondimenti diagnostici: il ricovero non & necessario,
[prima crisi]: vanno adeguatamente istruiti i genitori.

il ricovero non € necessario, va verificato che i genitori siano

R adeguatamente istruiti.

3. PATOLOGIAGA Va sottolineato, comungue, che una storia di pregresse convulsioni
DIAGNOSTICATA: febbrili ssmplici non esclude che la crisi in corso possa essere

sintomatica di altre patologie come una patologia infettiva del SN.C

CONVULSONI AEBBRILI COMPLESSE

va previsto il ricovero per accertamenti, data la grande variabilita di condizioni sottese a questo evento.
Una convulsione febbrile che sia stata interrotta farmacologicamente nei primi 15 minuti va considerata,
in termini di appropriatezza del ricovero, al pari di una convulsione febbrile complessa.

CGONDIZIONI SOAO-AQULTURALI EAMBIBENTAL INADEGUATE

va previsto il ricovero .
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PROCEDURA CONVULS ONE FEBBRILE

GCONVULSONI ABBRIU

Febbre > 38°C[ESTERNA]
[limiti variabili]

Condizioni Qulturali e
Socio-Ambientali
inadeguate

Verificare pregresso trattamento con antibiotiici

Durata < 2-3 minuti

Diazepam per via rettale
0,5 mg/kg

o

Durata > 15 minuti

A

NO

g Qisi interrotta con

A

A

anticonvulsivanti

Segni

Qinici/ Neurologici

Ba<18mesi

<&
<

v
Nel caso di unacrisi prolungata:

. vie respiratorie pervie

. accesso Venoso

. parametri vitali

. Se necessario somministrare C?
. Diazepam 0,5 mg/kg

. EABe glicemia

. se crisi non cessa avvalersi di
neurologo/ anestesista

RGOVERO

NO

A 4

CRIS SBVIPUCE

TERAPIA SNTOMATI OA)

CONVULSONI ABBRIL
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GCONVULSONI ABBRIU

EDUCAZIONE SANITARA PERI FAMILAR

alf! wotow[! DIH¢hb9I5[[@+ ¢! | [/ I5Lt!

1. MANTENERE LA CALMA
2.1 [[90¢! WO [Q@. . ID[L a 9b¢h, IN PARTICOLARE INTORNO AL COLLO

3. SEIL BAMBINO E INGCOSOENTE METTERLO IN DECUBITO LATERALE PER EVITARE
[Do! [! A b95L{! [I=! 95 9£90¢! ! [9tha I¢h.

4.bhb ChwA WO [t 9w W 59[! . h//!
5. OSSERVARE EANNOTARE IL TIPO E LA DURATA DELLA CRIS.
6. NON SOMMINISTRARE FARMAQ O LIQUIDI PERVIA ORALE

7. SELA DURATA DHLA CRIS SUPERA | 2-3 MINUTI SOMMINISTRARE DIAZEPAM
ALUA DOSEDI 0,5 MG KG PERVIA RETTALE

8. CONTATTARE PEDIATRA O ALTRO SANITARIO.

[@ O ch a 95 h @ b9/ O{! wih bOL{9D; 9b¢L/ ! {L

1. DURATADEILACRS >10 MINUTI O CHENON CESSA CON LA TERAPIA.
2. (RS RPEIUTE
3. RS FOCALL.

4, PC;E'IS'IIHCEIAZA Dl PROLUNGATO DISTURBO DH1LA COSOENZA H O PARALIS POST-
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SCOMPENSO CARDIACO

RAZIONALE

Lo scompenso cardiaco € attualmente il problema clinico piu rilevante in Europa e
negli USA. [ YORS/1 |- yydEES§ 1-5/1000 abitanti. La prevalenza é stimata tralo 0,4 ed il 2%
della popolazione, S B/RS I RI-d¥ S/ NIy &t In Italia & possibile stimare in 2 milioni il
numero dei pazienti affetti da SC Di ess, piu di 1/3 necessita di aimeno un ricovero
ospedaliero annuale. 9Ci 6° causa di ricovero ospedaliero (284 casi/ 100000 abitanti), ma e al
primo posto per giornate di degenza, e relativi costi che rappresentano circa il 2%della spesa
sanitaria nazionale complessiva
Diversi fattori contribuiscono arendere il problema Scompenso molto oneroso:

| dY §/ip RYGE Y SR R LaLaf 1 RyS

eziologia complessa (non solo cardiopatie, ma anche patologia extra-cardiaca);
miglioramento delle terapie;

riduzione della mortalita per altre patologie cardiovascolari (in primis, cardiopatia
ischemica);

= =4 -4 -

| pazienti con scompenso cardiaco hanno unaridotta quantita e qualita dellavita el
rischio di mortalita aumenta ad ogni ospedalizzazione. Dopo la diagnosi, la soprawivenzaa5
anni e del 50 %circa, masi riduce:
1 al 30%tra67 e 74 anni;
1 al 25%tra 75 e 84 anni;
1 al 15%>85 anni

CAMPO DI APPLICAZIONE

Pazienti con segni e sintomi di insufficienza cardiaca con o senza storia di cardiopatia.

FAS DHLA PROCEDURA

1. FASE PREOSPEDALIERA:
- riconoscimento segni e sintomi da congestione e/o bassa portata

2. FASE OSPEDALIERA:
- TRAGE
- PRONTO SOCCOR30
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FASE PRE-OSPEDALIERA

SCOMPENSO CARDIACO

Riconoscimento dei sintomi e segni fisici che caratterizzano lo scompenso che derivano sia dal
sovraccarico di volume intravascolare ed interstiziale (CONGESTIONE) 3t R-ffay/1 RSk (:
perfusione tissutale conseguente (BASSA PORTATA ORCOLATORIA).

SNTOMI E SEGNI DI CONGESTIONE

Dispnea da sforzo.
Ortopnea.

Nicturia.
Oliguria.

Edemi declivi.
Fegato da stasi.

Versamento pleurico.
Ascite.

=4 =2 =8 -8 -4 -8_48_9_9_4_°4-=-°

Turgore delle giugulari.

Dispnea parossistica notturna.
Rumori da stasi polmonare.

Disturbi addominali (dolore, nausea, tensione).

SNTOMI E SEGNI DI BASSA PORTATA:

= =4 =4 -4

Sanchezza e facile affaticabilita.

Confusione mentale (prevalentemente negli anziani).
Dimagrimento (fino alla cachessia cardiogena).
Pallore e segni di ipoperfusione cutanea.

FASE OSPEDALIERA - TRAGE

VALUTAZIONE PARAMETR VITALI

.

h

PARAMETR VITALI ALTERATI ‘

PARAMETR VITALI NON ALTERATI

\ 4

O
QODICEGIALLO

A 4

- S necessario BLS

- Ossigenoterapia
- CPAP
- BOG

- Prelievi ematochimici
- Cateterismo vescicale

- Reperire accesso venoso
- Posizione: ortopnoica o semiseduta
- Sabilizzare parametri vitali

- Puntura arteriosa per EGA

- Reperire accesso venoso

- EGG

- Puntura arteriosa per EGA
- Prelievi ematochimici

- Cateterismo vescicale
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SCOMPENSO CARDIACO

FASE OSPEDALIERA - ANAMNES

PRIMO EPISODIO

ANAMNES

SOOMPENSO CRONIGO RACQUTIZZATO

-BGG
- ESAMI EMATOCHIMIQ
-BNP

- RXTORACE
- EQOCARDIOGRAMMA

-BGG
- ESAMI BEMATOCHIMIQ
-BNP

BNP: valore predittivo negativo del 97%

INDICAZIONI ELIMITI DI EQOCARDIOGRAHA ERX TORACE

INDICAZIONI LUMIT

Diagnosi etiologica:
{] Ischemia/infarto del miocardio.

9 Problematiche polmonari.
I Conformazione toracica.

9l Valvulopatie.

9 Cardiomiopatie (dilatativa, ipertrofica, restrittiva).

9| Pericarditi/ miocarditi.

9 Controllo in pazienti sottoposti aimpianto di protesi
valvolari.

11 Identificazione eventuali cardiopatie congenite.

1l ipertensione arteriosa.

9| Sncronia delle camere cardiache.

ECOCARDIO

| Cardiomegalia. 50%assente.

RXTORACE | ] Edemainterstiziale.

Accordo interosservatore modesto.

Es. obiettivo molto sensibile.

9| Versamento pleurico.

CALASSHCAZIONE LINICA DELO SCOM PENSO CARDIACO

CONGESTIONE
NO S
;- GEak
o
;
. e

Sevenson LW et al. Am Heart J 1998
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SCOMPENSO CARDIACO

FASE OSPEDALIERA ¢ DESCRIZIONE PROCEDURA

Il paziente con estremita calde (A), senza edemi declivi né segni di congestione
polmonare, € in assoluto il piu stabile: puo essere impostata/ modificata/ potenziata la terapia
esclusivamente orale ritenuta adeguata al caso specifico.

Il paziente con estremita calde ed evidenza di congestione (edemi improntabili,
congestione polmonare, paziente B) beneficia fortemente del trattamento diuretico e.v.
(furosemide, dosaggio in rapporto al caso clinico specifico).

e la presentazione € in edema polmonare acuto (BPA), al trattamento diuretico e.v.
particolarmente aggressivo potranno essere associati, secondo la valutazione globale del
momento:

- nitroderivati e.v. (Venitrin e.v., dosaggio in rapporto alla situazione clinica e ai valori
pressori);

- digitale (se coesiste fibrillazione atriale, Lanoxin e.v. 1 fiala);

- eventualmente Morfina (dosaggio max totale 10 mg);

- supporto respiratorio (0ssigeno, posizione seduta, cortisonico e.v.);

- supporto metabolico (acidosi: Bicarbonato ev, dosaggio in rapporto ai risultati EGA)

Il paziente piu delicato € il paziente con bassa portata (ipoteso, fino allo shock
cardiogeno, paziente O), ancor piu se la bassa portata si associa a congestione (paziente D,
ipoteso -estremita fredde- con edemi improntabili e congestione polmonare): in questo
paziente diventa preponderante il supporto inotropo (Dopamina e.v.), mentre owiamente,
considerati i valori pressori, non sono praticabili nitrati/ diuretici e.v. (la congestione
sistemica/ polmonare potra essere controllata con metodiche di ultrafiltrazione ¢ UTIC).

INDICAZIONI (DI MASSMA) SUL RIGOVERO:

1) Lo scompenso cardiaco acuto di_nuova diagnosi DEVE ESSERE SHVIPRE RIGOVERATO:

a) con caratteri di immediatezza e in reparto ad alta intensita di cura se sono presenti:
- EDEMA POLMONARE
- FC>120 bpm, in RS
- IPOTENSONE MARCATA (PAS< 90 mmHg)
- IPOPERRUS ONE CEREBRALE

b) con urgenza o rapida programmazione Se sono presenti:
- INSTABILIZZAZIONE EM ODINAMICA IN MALATTIA NON CARDIACA
- IPOSODIEMIA (rapida riduzione < 130 mEg/L)
- CREATININEMIA AUMBENTATA DI 2 VOLTEO > 2,5 mg/dl
- CONGESTIONE PERSSTENTE IN PAZENTE STABILE

2) Lo scompenso cronico riacutizzato potra essere indirizzato a:

DEGENZA ORDINARIA (se profilo A o B, vedi sopra), in assenza di ischemia/ aritmia.
REPARTI INTENSVI ¢ UTICo SUB INTENSVA INTERNISTICA (se profilo Cp D, severa
comorbilita, prognosi infausta).
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SCOMPENSO CARDIACO

PROCEDURA SOM PEINSO CARDIACO

CLASSHCAZIONE CLINICA SCOMPENSO

t! 1490 ¢9 YAQ t ! 749b ¢9 BQ t! 19b ¢9 YO t! 490 ¢9 PQ
CALDO/ ASOUTTO CALDO/ UMIDO FREDDO/ASOUTTO FREDDO/ UMIDO
A
Diuretico

(furosemide)

!

NO

EPA
4 L
IMPOSTAREO s
ADEGUARE LA TERPIA
ORALE
4 A 4
- diuretici;
- nitroderivati e.v. (Venitrin); DOPAMINA
- eventualmente Morfina (dosaggio max 10 mg);
- ace-inibitori NODIURETIO
- supporto respiratorio (O e/ o BPAP) NO NITRATI
- supporto metabolico (bicarbonati);
Vv . NON SOMMINISTRARE
(/ DIMISSONE - Grantagonisti;
\_ (SECONDIZIONI STABILY) - Aminofillinici;
- Liquidi
PRMO EPISODIO DI SCOMPENSO SOOMPENSO CRONICO RACQUTIZZATO
EPA Instabilita Emodinamica Profilo Co D
FC>120 bpm Congestione Persistente Comorbidita )
PAS< 90 mmHg Sodio <130 mEy/l Prognosi infausta ProfiloAoB
Ipoperfuzione Cerebrale Qreatinina > 2,5 mg/dl )
S _“isHEviA
ARTMIA

no
| . |
RIQOVERO IMMBEDIATO RICOVERO IN URGENZA O TERAPIA INTENSIVA - UTIC DEGENZA ORDINARIA
in terapia intensiva RAPIDA PROGRAMMAZIONE SUB INTENSVA INTERNISTICA DH/ OBl

In presenza di shock ricovero in rianimazione

BIBLUOGRAHA
I onsensus Gonference W percorso assistenziale del paziente con scompenso cardiacoCE Ital Cardiol 2006; 7 (6): 387-432
1 European Heart Journal 2005 Executive summary of the guidelines on the diagnosis and treatment of acute heart failure
I Management dello scompenso cardiaco
1 Linee Guida AGT AHA
I The Management of Chronic Heart Failure Jay N. Cohn, M.D. N Engl JMed August 15, 1996; 335:490-498
9 Heart failure: Jessup M and Brozena S NEM May 15, 2003; 348: 2007-2018
I ©ohn. Grculation 1993 - Alam Intern Med 1989
1 Kundel et Al. Radiology 1982
I RemmeWJ European Society of Cardiology. Eur Heart J 2001
1 Sevenson LWet al. Am Heart J1998
T McMurray, 13 WesRHOKS: NIF XdBEIONew England Journal of Medicine, 362 (3). pp. 228-238. (NEMcp0909392)
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BEMOGASANALIS

RAZIONALE

[GY 23 & yIT8AS &1 0 RSWAl R-fida { @Y S Y'S in assoluto, con il miglior rapporto
costi/ benefici al fine di valutare la ventilazione alveolare polmonare, lo scambio gassoso il pHe
Q] dEONB | OR2-base.

ly't |- NiE2fl- NeXHj d£oNB | ORe-base & una spia di importanti funzioni come lo stato di
idratazione (pazienti disidratati presentano alcalosi metabolica) e la circolazione (pazienti in stato di
shock presentano acidosi metabolica).

CAMPO DI APPLICAZIONE

1 Fase acuta di malattia respiratoria.
1 Durante follow-di L3NG/ TRPOD NLINED/T - SRS/TE R¥@IENIRYS RXt@aa5/11 RyS
1 Durante il monitoraggio notturno della diagnosi di malattie associate al sonno.

EGA - VALOR NORMALI

PARAMETRO RANGE MEDIA
| PH | 7,35~ 7,45 74
‘ PaQ0, ‘ 35 ~45 mmHg ‘ 40 ‘
HOO, 2-28mEyl | B

INTERPRETAZIONE EM OGASANALIS

¢ e

AADOS ALCALOS
METABOLICA REFPIRATORA METABOLICA RESPIRATORA
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EMOGASANALIS

AADOS REPIRATORIA: QUADRO CLINIGO

FRINGPAL AU

1. IPOVENTILAZIONE Ridotta frequenza e profondita di respiro.

2. LESONE ENCEFALICA (MESENCERALO) Rdotta attivita del SNCoon letargia,

(0]
(0]

3. DEPRESSONE CENTRI RESPIRATORI DA BENZODIAZEPINE, O Gefalea, visione offuscata.
(0]

OPPIACH, ALOOOL

Aritmia e Qrisi conculsive (se ipokaliemia).
4. DANNO POLM ONARE OPPURE OSTRUZONE VIEABREE

ACDOS METABOLICA: QUADRO CLINICO

PRINGPALI CAUSE SINTOMI

1. ANORMALE PERDITA DI BICARBONATO: 0 Deterioramento del livello di coscienza
. DIARREA O VOMITO PROLUNGATO dal sopore fino al coma.
- CHETOAQDOS DIABETICA O Iperventilazione (compensatoria).
. AUMENTATO METABOLISVIO, DIGIUNO PROLUNGATO

0 Aritmiae Qisi conculsive (se
2. ACIDOS LATTICA DA ANOSSA ipokaliemia).
3. INGESTIONE DI ACIDI:

. AAQDO SALIALICO, GLICOLE ETILENE, ALOL METNLIGCO
4. INADEGUATA FUNZIONE RENALE

ALCALOS METABOLICA: QUADRO CLINIGO

PRINGPALI CAUSE SNTOMI

1. PERDITA DI AQDO LORIDRICO DALLO STOMAQO: O Respiro lento, superficiale (da
. VOMITO Ccompenso).
- ASPIRAZIONE GASTRO-INTESTINALE O \Vertigini, formicolio alle estremita,
2. RASSORBIMENTO DI BICARBONATI: tetania, convulsioni, ipertono
. DIURETIC, VOMITO EQCESSVO, RITENZIONE DI SODIO muscolare.
0 Irritabilita, disorientamento.
3. BEOCESSVA INGESTIONE DI ALCALL: 0 Aritmia (se ipokaliemia).

. BICARBONATO DI SODIO, LATTE DI MAGNESA
4. SOMMINISTRAZIONE EV DI SODIO BICARBONATO DURANTEALS

ALCALOS RESPIRATORA: QUADRO CLINIGO

PRINGPALI CAUSE SNTOMI

1. AUMBENTO EHIMINAZIONE GO, GON REPIROAUMENTATODA: | 0 Respirazione rapida, profonda.

. DOLORE, STATOANSOSO 0 Alterazione della coscienza, incapacita
. EFROZ0RSQ0, IPOSIA, ANOSSA alla concentrazione, tetania,
convulsioni.
2. DANNO AL MIDOLLO ALLUNGATO: 0 Intorbidimento e formicolio delle

. MENINGOBNCEALITI, CHIRURGIA INTRACRANICA estremita (se ipocalcemia).

3. SOVRASTIMOLAZIONE CENTRO RESPIRO: O Avitmia (seipokaliemia).

. FEBBRE, CAUSA IATROGENA
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EMOGASANALIS

DESCRIZIONE PROCEDURA

S il paziente € ipossico incrementare la HO, tramite occhialini nasali, ventimask o ventilazione
meccanica al fine di mantenere una Pa0O, > 60 mmHg. Valutare la presenza di acidosi o alcalosi e iper 0
ipocapnia.

1. valutazione ipossia:

{SXLDS 13&X2 n, - Ch, tramite occhialini nasali (RO, 0.28), ventimask (FO, 0.24, 0.28,
0.35, 0.41, 0.5), o la ventilazione meccanica.

Lo scopo &€ mantenere la PaO, > 60 mmHg.

Leggere la PaO; non in valore assoluto ma sempre in rapporto alla HO2: importanza del
rapporto PaO, / HO..

2. valutazione Ph:

S il pH<7.35 AADOS

Seil pH>7.45 ALCALOS

Sil pHeé compreso tra7.35 e 7.45:
-y2y @B | {Qly RE2NRYS | OR2-base
- il disturbo & compensato
- (8 dy ReeNDyS Y k(P

2. valutazione PaCo*

Acidosi +ipercapnia = AADOS REFPIRATORIA

Acidosi +ipocapnia=AdDOS METABOLICA

Alcalosi +ipocapnia = ALCALOS RESPIRATORA

Alcalosi + Ipercapnia = ALCALOS METABOLICA

SelaCO2 & compresatra35 e 45 SXLD § y2NaI-{S2 y2y B | {Qly RE2NRYS 2 BySay?2 Ri
che spostano la PaG02 in direzioni opposte (es. ac. met +al. met, ac. resp +al. resp.).

INTERPRETAZIONE EGA
roNE | i | oo | oot | owTaisToE
AQDOS CAUSATA DA IPOVENTILAZIONEE | MIGLIORARE
RESPIRATORIA Q@ b My | AUMENTODI GO2 NB TESSUTI ENEL | VENTILAZIONE ANCHE
RATOR SANGUE QON'WM
DA AUMENTO DEGU AQDI SDMMIRIIIETSAZIONE
oo R R U R o
METABOLICA CORREGGERE LA CAUSA
PERDITA DI HGO3 GON FEA O URINE || |NIZALE
ALCALOS DA IPERVENTILAZIONE CON RIDURRE FREQUENZA
REPRATORA | ™ | @ @ | RDUZONELVEL PASVATIO DI | FERIRIORAQ o
a2 DI CARTA)
DA VOMITO PROLUNGATO CORREGGEREIL VOMITO,
ALCALOS SEPH>7,55 UTILZZARE
METABOLICA o} o} o} CLORURO DI AMMONIO
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INTERPRETAZIONE EGA

]

 Ch, con
occhialini o VM

<35 mmHg

ACADOS
respiratoria

ALCALOS
metabolica

ALCALOS
respiratoria

AADOS
metabolica

ALTRI PARAMETRI VALUTABILI GON BVIOGASANALIS

BE (eccesso basi)

DA -2 A+2 mmol/|

ABE BE
(actual base excess) (standard base excess)
Quantita di acido o base forte {NASI-fD. 9 Y'I- X NEEW SR § X
necessaria per riportare il pHa 7,4 liquido extracellulare

1. 95{. IRV VdECRY? ySHOOREAY 10200 S| dy ST y2 ySH®Id R2aAY S 6200
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ALTRI PARAM ETRI VALUTABILI GON BM OGASANALIS

BETTROUTI
SODIO 135~ 147 mey/|
POTASSO 3,5~5,0mEy/I
CALAO TOTALE 8,5~10,5mg/dl
A.ORO 95 ~ 105 mEy/|
LATTATI <4 mEy/| [durante esercizio]

VALORI NORMALI EGA VENOSA

pH 7,32~7,36
PO, 40 mmHg
PvGO, 45 mmHg
HGO3 20 ~ 30 mEy/|
SO, 60% ~ 80%
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IDENTIHCAZONE DEIRIUM

RAZIONALE

g tratta di una situazione complessa, poco conosciuta eppure molto frequente con un una
prevalenza di afferenza al PSvariabile trail 10 e il 30%di pazienti over 65.

Una mancata diagnosi di Delirium determina il mancato riconoscimento delle patologie
organiche sottostanti (potenzialmente pericolose per lavita) KSyS Kl yy2 RABNIN! (R t/z2 Dy |-
guesto spiega perché i pazienti con Delirium misconosciuto dimessi dal PS(circa il 29%9 abbiano una
mortalita a 3 mesi tre volte maggiore rispetto a coloro nei quali il Delirium & stato invece identificato
dal Medico di PS

CAMPO DI APPLICAZIONE

Pazienti over 65 con alterazione cognitiva di nuova insorgenza o peggioramento dello stato di
coscienza (da poche ore a qualche giorno).

PAZIENTI GHEVANNO INGCONTRO A DEIRIUM

Pazienti anziani > 65 anni (maggiormente nel sesso femminile) che afferiscono in PSperché
manifestano una alterazione cognitiva di nuova insorgenza o un peggioramento dello stato di
coscienza gia compromesso da patologia cronica.

VULNERABILITA

: . FATTOR PRECPITANTI
per lo sviluppo del Delirium

GIOVANI, BASO BASA 51 |IBASD  ESPOSZIONEA BASS
GRADO DI LIVELL DI
COMORBITA PSCOFARMAQ

ANZIANI, DEMBENZA,
ALTRO GRADO DI

. GRAVESEPS
QOMORBITA

ALTA

Relazione tra vulnerabilita e fattori precipitanti nella genesi del delirium.

Pazienti con bassa vulnerabilita richiedono un elevato grado di fattori precipitanti per lo sviluppo del
delirium (freccia blu). ! ffQ/ZENR, per pazienti altamente vulnerabili & sufficiente anche una minima
quotadi fattori precipitanti per lo sviluppo del delirium (freccia bianca). JAMA 1996 ¢ 275 (11): 852-7.
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PRINGPALI ALTERAZIONI NH- DEIRIUM

ALTERAZIONE
AQUTA STATO DI
COSOBENZA

DISATTENZIONE

CARATTERISTICHEDBEIRUM

PENSERO
DISORGANIZZATO
Esordio acuto

Inizia acutamente nel giro di ore giorni. Necessario un informatore affidabile e informato.
Bvoluzione fluttuante

LEVIRY AByRey2 | RI-dY Sy NIS RY AVdaEly SHONE RS 24 h; ci sono intervalli di lucidita
Inattenzione

Difficolta a focalizzare, Y yilB/SES A 241 NXQIB/1 RyS

Pensiero disorganizzato

Manifestato da linguaggio incoerente

Divagazioni o conversazioni irrilevanti o corso delle idee non chiaro e non logico

Alterato livello della coscienza

hoydafl Y S/ R3t- @08/ Gy NR({l Cya LI2HS T RHQY 6/5/15

Deficit cognitivo

Deficit cognitivo globale o multiplo con disturbi della memoria, orientamento

Disturbi dispercettivi

Allucinazioni e deliri nel 30%dei pazienti

Disturbi psicomotori

Delirium iperattivo con agitazione

Delirium ipoattivo con letargia

Delirio misto

Alterato ciclo sonno/ veglia

Sonnolenza diurna, insonnia notturna, sonno frammentato o completa inversione del ciclo sonno/
veglia

Disturbi emotivi

Comuni: sintomi intermittenti e labili di ansia depressione, paura, irritabilita, angoscia o euforia
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ALGORTMO 4AT PER LA DIAGNOS DI DHIRIUM

1ALLERTA  [STATO SOPOROSOY AGITATOY IPERATTIVO)]

Chiedere al paziente il proprio nome, ‘ Normale, completamente attento ma non agitato H 0 ‘
indirizzo per valutare livello di 'Moderata breve sonnolenza dopo il risveglio, poi normale. | o |
4|

collaborazione

‘ Livello di attenzione evidentemente anomalo. H

I§t§, data}gi qascita, luogo (nome ‘ Nessun errore H
RSf@a IR {Y edificio) anno corrente

‘ 1errore

‘ 2 0 piu errori / test non somministrabile H

3 ATTENZIONE

W C2NEIY ARKD AY SARSERYY/2 A | Nomina senza errori 7 mesi o pidl H
ordine contrario partendo da
dicembre QIQRYES/TKR IjdEdKS

suggerimento ‘Test non effettuabile / paziente indisposto, assonnato disattento H

4 AQUTO CAMBIAMENTO O DECORSO FLUTTUNATE -

Dimostrazione di un evidente cambiamento o di un andamento fluttuante nei seguenti
domini: attenzione, comprensione o altre funzioni mentali che sono comparse nelle

o
‘Iniziamanominamenodi7mesi/sirifiutainiziare H 1 ‘
2|

ultime 2 settimane e che sono presenti nelle ultime 24 ore. ‘ g H 4 ‘
Sore |
SOORE 0: ¢ Improbabile delirium o deterioramento cognitivo. Pud esserci delirium se il punto 4 &€ incompleto.

SOORE 1~3: ¢ Possibile deterioramneto cognitivo.
SOORE 4 0 pit: ¢ Possibile delirium +/ - deterioramento cognitivo.

BIBLUIOGRAHA

9 Bieet al 2000 QVIAY Hustei et al Ann Emerg Med 2002; Agostini Inouye K Delirium; in Principles of
geriatric medicine& gerontology, 5° edition NY Mc Grow Hill 2003
9 Gower et al 2012 West JEmerg Med
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BEMORRAGIE DIGESTIVE

RAZIONALE

CNIES O daS LEBMOLBIA RA S 2NNIBS RESAIES |6 32y2 t@aitNILILTD (35-50%), le
erosioni gastroduodenali (8-15%), le varici esofagee (5-10%). Tra quelle responsabili di
emorragie nel tratto gastroenterico inferiore sono i diverticoli (40%), le angiodisplasie (11%9),
le neoplasie (1-14%), le patologie ano-rettali (5-10%). Una percentuale variabile dal 2 al 6%é
apprezzabile trale complicanze post-polipectomia endoscopica.

VALUTAZIONE DB- RSCHIO

[ G TpyS RS NIKR 8 SRR 3t Aol 551t N RASSUENE RSy 2NIm 34 |2 &t (2 Ry
paziente, By @012 RVERS/ TR0 NALDT /T RI iR NEKR.

{ SYAGYIORYOEY S/ (B NEKR 22y2:

9 Sato di shock

1 Ba superiore ai 65 anni

91 Condizioni generali compromesse, per presenza di altre patologie
1 Bassi livelli iniziali di Hb

91 Alti livelli di azotemia, creatinina, transaminasi.

E quindi possibile stratificare i pazienti in due gruppi con parametri clinici ed endoscopici:

BASSO RISCHIO ALTORSCHIO

DIMISSONE PROTETTA, GESTIONE AMBULATORIALEO PEDALIZZAZ
RGOVERO IN O.B.I (RISCHIO DI RSANGUINAMENTO < 3% © AU ONE

TABHLA 1. STRATIRCAZIONE DEL RSCHIO

Lo strumento migliore per valutare il rischio del paziente € il Rockall score. La somma dei singoli
coefficienti (da 0 a 3), riportati nella tabella 2, per ogni fattore costituisce il punteggio, compreso tra
0 e 11, con il quale & possibile individuare le categorie di rischio: Alta (>5), Intermedia (3-4) e Bassa
(0-2).

atzes “----

60~80
‘ KOK H NO H TACHICARDIA H IPOTENSIONE H
Freq. Cardiaca <100 >100 SCORE
CLINICO
P. Arteriosa >100 >100 <100
N CARDIACA, INSUFAQENZA
COMORBIDITA NESSUNA POLMONAREO | RENALE, EPATICA
TUMORALE OTUMORE
A RTER
ENDOSCOPIA e Lisoog%rww, TUTTELEALTRE TUMORE AGGIUNTIVI PER
SCORE COMPLETO
SANGUE,
RS '}.‘%&? VAS)VISEIOLE

TABHLA 2. COEFRQENT! DEL ROCKALL SCORE
* SRS= SHGNI RECENTE SANGUINAMENTO
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DESCRIZIONE PROCEDURA

1 Valutazione dello stato generale.

I Raccolta dei parametri vitali.

1 Posizionamento di catetere venoso periferico e sondino naso-gastrico.

I Raccolta di anamnesi, con particolare riferimento a pregresse ulcere ed interventi, aterapie
farmacologiche ( anticoagulanti, antiaggreganti piastrinici ,FANS), a patologie concomitanti
(cardiopatia ischemica, epatopatia, neoplasia).

1 Esami ematochimici: emocromo completo, PT, PTT, INR, emogruppo con prove di compatibilita,
azotemia, creatinina, elettroliti, AST, ALT, bilirubina, amilasi, ECG (per eta > 40 anni o in caso di
cardiopatia nota); Rx torace/addome se vi € indicazione clinica.

91 Nei pazienti in stato di shock EGA, posizionamento di catetere vescicale per determinazione della
quantita urinaria.

1 Terapiatrasfusionale se Hb < 10 g se sanguinamento attivo.

{I In assenza di segni di ipoperfusione tissutale, di cardiopatia ischemica, di persistenza di emorragia,
latrasfusione € indicata solo seii livelli di Hb sono <7 g. | yI' U-fSaNIEIA (NI aaRy- €S NGRS €
e particolarmente significativa nei sanguinamenti da varici esofagee laddove con un
comportamento piu liberale, nel senso di procedere con trasfusioni di sangue, indurrebbe un

aumento significativo del gradiente di ipertensione portale, con conseguente ripresa del
sanguinamento.

1 Correzione del deficit della coagulazione.

9 Soppressione della secrezione acida mediante somministrazione di P.P.I. e.v.: 80mg di
OMEPRAZOLOin bolo. [@i#AT2 Ri{ha ! ¢h{¢! ¢lb! SRA!I/15h ¢w b9-! b/ h § XD NBY /B
supportato e pertanto non suggerito.

Nei pazienti epatopatici, poi, Sono necessari ulteriori provvedimenti terapeutici, quali:

T Somministrazione di farmaci vasoattivi (Gipressina, 2 mg e.v. daripetere ogni 6 ore per 5 gg.)

91 Tuttii cirrotici con sanguinamento gastrointestinale devono ricevere terapia antibiotica profilattica
con una cafalosporina e.v. ( per es. ceftriaxone) o un fluorchinolonico per os (per es. norfloxacina
400 mg X2).

1 Soliin alcuni casi posizionamento di sonda Sengstaken-Blakemore (pallone gastrico 60 mm.Hg,
esofageo 40 mm.Hg)
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CRITERI DI VALUTAZIONE PER RIGOVERO

Segni di recente sanguinamento (entro gli ultimi 3 gg.) associati a qualunque dei seguenti:

9 Presenza di ematemesi, melena, ipotensione ortostatica.

9 Rduzione valori di HT >=5% rispetto allanorma.

91 Segni di compromissione cardiopolmonare.

1 Utilizzo di anticoagulanti.

1 Rastrinopenia e diatesi emorragica.

i Bvidenza anamnestica di cirrosi epatica o protesi aortica.

91 Nuovo episodio di sanguinamento entro 15 gg. rispetto a quello iniziale.
1 Associazione con altre importanti comorbidita.

1 Disturbi mentali o pazienti che non cooperano.

DIMISSONEIMMBEDIATA DAL PS

Puo essere effettuata se sono soddisfatti tutti i seguenti criteri:

91 Assenzadi segni di sanguinamento attivo;

91 Sabilizzazione Ht entro variazioni del 5%

T Hb>12¢g/l

1 Ba<60 aa.

1 ! &5/ R aB/aRyS 2NBAT (10 | iR RIQY Y XaRyS SR RY &RyS
9 Anamnesi negativa per epatopatia o varici

1 Assenzadi importanti comorbidita e di compromissione cardiopolmonare;

1 Assenzadi coagulopatie e diatesi emorragica

Esame endoscopico da eseguire in emergenza/ urgenza (entro 6-8 ore) nel caso in cui ci sara:

9 Emorragia severao persistente ed instabilita emodinamica
1 Paziente cirrotico con segni di sanguinamento

Nel caso che, pur necessitando un ricovero ospedaliero, non si ricade nelle categorie sopra citate,
fOAENDY S/ S/RRALER LANISESNESHSdr (P ySHONE RA24-48 ore.

Per quanto riguarda poi i pazienti ritenuti non necessitanti di ricovero, pur avendo avuto un episodio
emorragico, lo stesso Pronto Soccorso dovra procedere a fissare una prestazione endoscopica da
effettuarsi entro 3 giorni.

EMORRAGIEDIGESTIVE 69




EMORRAGIE DIGESTIVE

 GESTIONEBMORRAGIA DIGESTIVA |

| PAZIENTECON EMORRAGIADIGESTIVA |

ANORMALE INSTABILE EMATEMES NORMALEE STABILE

,
Al DOSCOPIA DIG T DiuRE A
LERT BEN ESTIVA 1 EMOCROMO

NO/ TRANSTORA S
_ § \ 4
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GESTIONE BMORRAGIA DIGESTIVA

PAZIENTE CON SOSPETTA BEMORRAGIA
DIGESTIVA INFERIORE

l

ANORMALE/ INSTABILE NORMALEE STABILE
STATO EMODINAMICO N

ESCLUDERE ETRATTARE
SANGUINAMENTO

DIGESTIVO SUPERORE
(Anamnesi, S\NG, EGDS)

ANORMALE/ INSTABILE NORMALE E STABILE

STATO BEMODINAMICO

PCSAPPENA PCSENTRO 48HO
POSSBILEENTRO 8H AMBULATORIALE

NO S
ARRESTO BEMORRAGIA

A 4 \ 4

TRATTAMENTO MONITORAGGIO
CHIRURGIGO OSSERVAZIONE
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GESTIONE BM ORRAGIA DIGESTIVA IN PAZIENTE QON IPERTENZIONE PORTALE

ANORMALE INSTABILE EMATEMES

EMATEMES / MEENA IN PAZIENTE CON
IPERTENSONE PORTALE

l

STATO BEMODINAMIQO

NORMALEESTABILE

EDGS APPENA POSSBILE
ENTRO 8H

| SENGSTAKEN- BLAKEMORE

 TERAPIA MEDICA ] MONITORAGGIO
1 TERUPRESINA O ANALOGHI | INTENSVO

1 TERAPIA ANTIBIOTICA:
- ALUOROCHINOLONICO

. - CFTRAXONE ‘

EDGSAPPENA POSSBILE
ENTRO 12H

QUADRO ENDOSCOPICO

\ 4

BEMORRAGIA DA VARIQ ESOFAGEE

\ 4
< LEGATURA/ SOLEROTERAPIA >

ARRESTO BMIORRAGIA

1 PROSEQUZIONE TERAPIA CON
FARMAQ VASOATTIVI PER3 ~5
GIORNI

1 TERAPIA MBEDICA ED
BENDOSCOPICA DI PREVENZIONE
DH. RSANGUINAMBENTO

72
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INSUFHABENZA REPIRATORIA

RAZIONALE

[YAFOS/1 NELNIEENY § dyl CRyRARYS yaf ljdbfS X 2BY NELNIEND Y2y
riesce in una o in ambedue le funzioni di scambio dei gas, ORS f@&E11RYS Fo
VM TRYS RIOYRMES ON2y?0d R-f & yHS @By282 YAR. Ao s realizza, per come
convenzionalmente stabilito, ljdeyR2 - LBERRYS RI@E/ES/2 | NBN2E2 (Pa0,) € inferiore a
60 YY1 32 ljdeyRe fi- LBEERYS REQYARNES O M2y v 3 y3 | NBNBa2 (PaCD,) é
superiore a 45 mmHg, owero in entrambe le condizioni. [ YOS/ RA 23yA LINS RS
sistema porta a due distinte entita:

1. Insufficienza del polmone.
2. Insufficienza di pompa.

ly NS ty/zdFOS/11 LAty 2y NS O dd i R dyl @ NSE RAY - (S L2ty 2y1 NI
(polmoniti, enfisema, pneumopatie interstiziali), che portano ad ipossiemia con normo o
ipocapnia (insufficienza respiratoriaipossiemica o di I° tipo).

[YHFOS | RXt- LAY LB Gyt (MY (ad esempio overdose di farmaci) conduce ad
ipoventilazione alveolare ed ipercapnia (insufficienza respiratoriaipercapnica o di 11° tipo).

{S00S/S @SS Ay LoB dyd 23Sy A X Y I ND (RN RA /adFOS/T1- @By (2N §
f/O8y S/ RS- PaC0,.

CAMPO DI APPLICAZIONE

Paziente che giunge al Pronto Soccorso con sintomi di insufficienza respiratoria.

/[ {1 Yh b9 59 [Ib{! CLI9bYe WOt bt Chwil

Tipo |

Tipo I
IPOSSEMICA
PaO, < 60 mmHg con normale o Ereslulies
PQO, >50 mmHg
@ /h,

9 Edema polmonare 1 Overdose da farmaci
cardiogeno e non cardiogeno | { Malattie neuro-muscolari
(ARDS 1 Deformita della gabbia

1 Polmoniti toracica

1 Emorragia alveolare 1 BPQO

1 Gollasso 1 Asma
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51 Doh{L59[[Ib{! QUL 9% Wo{t bat ¢Chwil

Tipo | Tipo I
IPOSSEMICA IPERCAPNICA

1 Dispnea, cianosi I Cefalea

1 Gonfusione, sonnolenza, 1 cNEY 2N AONEE
convulsioni 1 Edema papillare

% -_::ZCCE:C?S;& aritmia q Estremitafredde

1 Uso d%i muscoli accessori T Acdos (respiratoriae

. . metabolica)

respiratori _ g o s

1 Rentramenti intercostali

1 Policitemia

i Ipertensione polmonare

9 Quore polmonare

1 Insufficienza cardiaca

[ CyENaI RSl Rt 3238 ol & (0 &Sy 23 & y1 TRk NBNRE: (EGA).

[GRSY L2ty 2yl Ny O NRRIS/2 I9/SNIY S/TS ah aXdelll N dy QyisaR RA &M RA
disfunzione ventricolare sinistra 0 malattia cardiaca valvolare. Una storia di pregressa
malattia cardiaca, recente sintomi di dolore toracico, dispnea parossistica notturna ed
ortopnea suggeriscono un edema polmonare cardiogeno.

A~ oA

[GRSY' L2ty 21 Nely2y O NRRIS/2 (es. acute respiratory di stress sindrome [ARDS) si
verificain un tipico contesto, come sepsi, trauma, aspirazione, polmonite, pancreatite,
tossicita da farmaci, trasfusioni multiple.

Alterazioni della sensibilita o sintomi di debolezza muscolare possono suggerire una
malattia neuro-muscolare; @Y S LAKSXQYTSARYS RAT NOI Oi2 3251 yi S (RanKS.
[A2B/ERYS Gy &SYARIOND LENGaRYS J0ZEONES dyl 533\ IS 2 dySY 62ft
polmonare massiva.

[ A INByERYS @y 8SYARND N LINGaRY'S 3dZENTS SRSY'H LAEY 2yT N0 NjRTS2.

If NEHLANR) 30K YIS J0ZENES dy@aidieyS RS @6 | SNEB broncospasmo, ostruzione
fissa delle alte o patologie delle basse vie aeree, secrezioni ostruenti, edema polmonare
a &y O Nk .

[ 2 ANB2NEEI ZESNES dy @aNibRy'S RY(S | 5 96 NEHLANIPNS

Il turgore delle giugulari € indicativo di disfunzione del ventricolo destro che si
accompagna ad ipertensione polmonare.

Tachicardia ed aritmia puo essere la causa di un edema polmonare cardiogeno.

76 INSUFHOBENZA RESPIRATORIA




INSUFHOENZA RESPIRATORA

PAZIENTI CRITIA CHE RICHIEDONO ALTI LIVALLI DI OSSGENO SUPPLEMENTARE

T yAANXQEES/2(ENLA Gy Y | E KNIy NESERANI 15 |/ min.
9 Quando stabile, ridurre la dose di ossigeno sino ad ottenere una saturazione tra 94 e 98%

CONDIZIONI CLINICHE NOTEAGGIUNTIVE

Arresto cardiaco o rianimazione

Usare una maschera con bag-valve durante la
rianimazione

Shock, sepsi, trauma maggiore, semi
annegamento, shock anafilattico,
emorragia polmonare maggiore

Praticare lo specifico trattamento delle condizioni
sottostanti

Danno cerebrale maggiore

S il paziente e in coma procedere immediatamente
Gy toyidal 1 RyS St- By 1RySLAY 2y N

Avvelenamento da monossido di
carbonio

Somministrare pitl ossigeno possibile usando un
maschera con bag-valve 0 una maschera con reservoir.
Misurare i livelli di carbossiemoglobina. Una normale o
alta saturazione non deve essere considerata poiché la
O N2EISY 2F20M1 STREISY 232001, hanno simile
assorbanza.

MALATTIE GRAVI CHE RICHIEDONO M ODERATO SUPPLEM BNTO DI OSSGENO

1 yAxNXQEES/200NLA Gy O yydit yI-& S| 2¢6 I/ min (preferibilmente) o con maschera
semplice a5-10 I/ min, salvo diversaindicazione.

{I Per i pazienti non arischio di insufficienza respiratoria ipercapnica che hanno saturazione <85% il
trattamento dovrebbe iniziare con una maschera con reservoir a 10-15 I/min.

! tyAR § NBRY YR (2 dy (- NERIRAS: (DMl i RyS RA2E5/2 (N4 e 98%

1 Se questi pazienti hanno una coesistente BOPO o altri fattori di rischio per insufficienza R
respiratoria ipercapnica, raggiungere una saturazione di 88-90%A/ | (B RSANEHET (ANRSQD! S
regolare a 94-98%se la PaQ0, § y2NJI-{S S NEyTNifl- NSXQD!  R2L2 30-60 min.

CONDIZIONI CLINICHE NOTEAGGIUNTIVE

Ipossiemia acuta ¢ non diagnosticata
Asma, Polmonite, Ca. polmonare

Maschera con reservoir a 10-15 I/ min se la 0O, iniziale
<85%, oppure cannula nasale o maschera semplice.

Insufficienza cardiaca acuta

Considerare CPAP o NIV in a caso di edema polmonare

Embolia polmonare

Molti pazienti con forme minori di embolia polmonare
non sono ipossiemici e non richiedono ossigeno terapia

Versamento pleurico

Se presente ipossiemia, trattare con il drenaggio
pleurico ed allo stesso tempo somministrare 0ssigeno

Pneumotorace

oY N (A NI RYS 2 X Ry B 55 X LT /185
ipossiemico. Utilizzare un maschera con reservoir a 10-
151/ Y i/ Rib B (@Sl »yS

Aggravamento di fibrosi polmonare o
di altre interstiziopatie polmonari

Maschera con reservoir a 10-14 I/min se la S0,
iniziale <85% oppure cannula nasale 0 maschera
semplice

Anemiagrave

If LERHESY |- LEMOLBIS § CCNEFESNEXRYSY & . Molti
pazienti anemici non richiedono ossigeno terapia
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INSUFHOENZA RESPIRATORA

BPCO ED ALTRE CONDIZIONI CHE RIGHIEDONO OSS GENOTERAPIA CONTROLLATA O A BASSEDOS

1 I pazienti con una significativa probabilita di BPOO grave o di altre malattie che possono causare
NOFOS/1 I NA NIPNIASND Ly70 RSZ2y2 SESNEIRHED/TSY S/IS 22 RLAAN RID! I TONMR A/
ospedale.

1 Mirare ad uno specifico range di saturazione nei pazienti con una storia di precedente acidosi
respiratoria (uso di NIV). In questi pazienti il trattamento deve essere iniziato con una maschera
di ossigeno a4 I/ Y ¥ ySi@axi/11 LBBlospedaliera o a 24%con un maschera Venturi a 2-4 1/ min
nel setting ogpedaliero con un iniziale target di saturazione di 88-92%in attesa dei risultati
Rf@D! dBEMS

1 S laPaQ0, € normale aggiustare il range tra 94-98% (in assenza di una storia di precedente uso di
NIV).

1 [QD! RS SSEMIGHE ReL2 30-60 minuti (S AR LEBRNY S/ GVAR) I yKSSS YA A (S
valore della pCOz eranormale.

1 Seil paziente e ipercapnico (PaC0,> 45 mmHg) ed acidotico (pH <7.35), considerare la
ventilazione non-invasiva (NIV), 2L f{did? 5STOORREALINUES | yOKS R2L2 30 minuti di
appropriataterapia.

CONDIZIONI CLINICHE NOTEAGGIUNTIVE

Puo essere necessario un basso range se € presente
acidosi 0 se se e noto che il paziente e sensibile
BPCO | ff@zaS/2(BNILA . Verificare precedenti EGA.
Incrementare il flusso del 50%se la frequenza
respiratoria € intorno a 30 atti/ min

Contattare il Gentro Regionale di Rferimento.
Esacerbazioni di fibrosi cistica In attesa, incrementare il flusso del 50%se la frequenza
respiratoria e intorno a 30 atti/min

Malattie neuro-muscolari
Malattie della gabbiatoracica
Obesita Grave

Possono richiedere il supporto ventilatorio. Rischio di
insufficienza respiratoria ipercapnica.
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INSUFHOENZA RESPIRATORA

PROCEDURA INSUFHGBNZA RESPIRATORIA

PAZIENTE GON INSUFRCGBENZA
RESPIRATORIA

\ 4

ASSQURARE LEVIEAEREE
SENECESSARO SUPPLEMENTO
DI OSSGENO

1 TRATTARELE GONDIZIONI
SOTTOSTANTI

=) =

NECESSTA DI NO
INTUBAZIONEET
TRACHEOSTOMIA

| VENTILAZIONE | VENTILAZIONE MECCANICA
MEGCCANICA INVASVA NON INVASVA

FALLIMENTO

Gonsiderare la NIV soprattutto nei seguenti setting
Y Racutizzazione di BPQO.

9 Edema polmonare cardiogeno.

9 Sndrome obesita-ipoventilazione.
1

La NIV pu0 essere provata in pazienti selezionati con asma o con insufficienza respiratoria
ipossiemia non cardiogena (polmoniti gravi, ARDS etc).
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROALASS IN CHIRURGIA GENERALE

ASA %3 + COMPLICAZIONI | DURATAINTERV. 3H | |
ﬂ colecistectomia Iaparosooplca CEFAZOLINA 29 1gdopo3h.
non complicata e vie biliari
11 laparoscopia diagnostica e/o NON Allergie a penicilline e -
lisi di ?de;enée S?'Oftsa RACCOMANDATA cefalosporine:
ﬁﬁaﬁg‘wg er'ﬁ Cir ; o ura CLINDAMIQNA + 600 mg 600 mg
GENTAMIANA 120 mg non varipetuta
Y Riparazione erniainguinale . NO,&\INDATA
con o senza utilizzo GaoM
dispositivo protesico CATZELI 29 1gdopo3h.
L -y Alerge apeniciline & NO
dispositivo protesico cefalosporine:
1 Laparocele QLINDAMICINA 600 mg 600 mg
1 Sripping per varici VALUTARE
CEFAZOLINA 29
N o NON Allergie a penicilline e
Chirurgia dellatiroide RACCOMANDATA cefalosporine: NO NO
CLINDAMIQNA + 600 mg
GENTAMIANA 120mg
I piccola chirurgia della CEFAZOLINA 29 1gdopo 3 h.
mammella
1 mammoplasticariduttiva | RACCOMANDATA || Allergie a penicilline e NO
{ nodulectomia cefalosporine:
I chirurgia oncologica CLINDAMIQNA 600 mg 600 mg
i esofago
1 stomaco CHAZOLINA 29 1gdopo 3 h.
1 duodeno RACCOMANDATA || Allergie a penicilline e VALUTARE
I tenue -~
. R cefalosporine:
i ch|rurg|a_ biliare ap_erta. QLINDAMIONA 600 Mg 600 mg
1 amputazione arto inferiore
CEHFAZOLINA + 2g+ NO
ﬂ Appendicectomia METRONIDAZOLO 500 mg
91 ricanalizzazione intestinale | FORTEMENTE . L
. v AL COM Allergie a penicilline e VALUTARE
T Goneiak RakERA | R ANDATA cefalosporine:
addominale CLINDAMIQINA + 600 mg + VALUTARE
GENTAMIANA 120 mg
| Colecistectomia per via CH-AZOLINA 29 S
laparotomica CEFUROXIMA 29
{| Calcolosi dellaviabiliare 2° scelta:
principale PIPERACILLINA 49
i Colecistectomia video AMOXALLINA + AC. 22g
laparosc.complicata RACCOMANDATA CLAVULANICO VALUTARE
(ittero,colecigtite,pancreati
te, immuno-RS¥OS/1+X) Allergie a penicilline e
i hirurgia biliare aperta cefalosporine:
i hirurgia epatica resettiva CLINDAMICQINA + - 600 mg NON RPETERE
I hirurgia pancreatica GENTAMIONA 120 mg GENTAMIONA

PRE = DOSE PRE OPERATORA
INTRA = DOSEINTRA OPERATORIA
POST = DOSE POST OPERATORIA
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROALASS IN CHIRURGIA ORTOPEDICA

INTERVENTO PROALASS ANTIBIOTICO

9 Asportazione/ sutura/incisione
di lesione di muscoli, tendini e
fasce della mano/ asportazione
o demolizione locale di lesione

o tessuto cutaneo/ CEFAZOLINA 29
sottocutaneo. NON _ .

{ Altri interventi di riparazione o | | RAGCOMANDATA |~ Allergie apenicilline e NO NO
plastica su muscoli, tendini e a‘ﬁﬁ“gm"&”&
fasce. 600 mg

I Meniscectomia artroscopia

91 Snoviectomia artroscopia

i Rcostruzione cuffiarotatori

FOROXIMA 3 g T>3n
Golonizzazione/
ARTROPROTES:: infezione MRSA non
eradicate / paz.
proveniente darealta

1 Anca . con infezioni da MRSA

1 Ginocchio FORTEMENTE || frequenti considerare o vamare

1 Altre protesi RAGOOMANDATA ult_lllzzo (:I' un

; " o glicopeptide:

T Inserimento di S'SF’OS“EVO VANGOMIQNA 1ginlora
protesico quando non e THCOPLANINA 800 mg > 60 kg
disponbile una prova diretta _ o 600 mg < 60 kg

Allergie a penicilline e
cefalosporine:
VANCOMIQNA '

ASSAZIONE FRATTURA CHIUSA:

I Gesso e sintesi percutanea

I Applicazione di mezz di sintesi CEFAZOLINA 29

9 Applicazione di fissatore CEFUROXIMA 29
esterno

i Fatturaespostadi grado 1,2 RACCOMANDATA Allergie a penicilline e
gestite entro 6 ore dal trauma cefalosporine:

1 Artrodesi del piede o della VANCOMIQNA 1ginlh
caviglia

Y| Rmozione mezz di sintesi

. GHFAZOLNA 29

CHIRURGIA DEL RACHIDE CHIRURGIA { StaBNGyip | BERS

ORTOPEDICA CHE COINVOLGA UNA O QL0000 TRYSRAY

tl Qwell h[! %hbl: f R 0y TR IR RIS

I hirurgia osteoarticolare non essere somministrato
protesica RACCOMANDATA prlm? dellasua

i Ricostruzione LCA del ginocchio appiicazacne

9§ Snoviectomia con artrotomia Allergie apenicilline e

cefalosporine:
CLINDAMIANA 600 mg

INTERVENTI DE. PIEDE

9 Alluce valgo 29

ﬂ PUOET =] RAGCCOMANDATA CH-AZOLINA ienti

1 Piede piatto pazent!

; pediatrici:

1 Suturaed eventuale plastica 50 mg/kg

I LINI R (/RS RRAKAES

PRE = DOSE PRE OPERATORA
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROHLASS IN CHIRURGIA GINECOLOGICA

I N7 N N S

TAGLIO CESAREO: CHFAZOLINA
. CEFUROXIMA 2 g
[al momento del clampaggio del
funicolo] RA ANDATA Allergie a penicilline e
cefalosporine:
VANCOMIQNA 600 mg
\ T>3h |
9 Isterectomia Vaginale
q Isterectomia Addominale
{l Isterectomia Addominale PIPERACILLINA 29
radicale VALUTARE
1 Isterectomia laparoscopica Allergie a penicilline e NB:
1 Miomectomie RACCOMANDATA cefalosporine: VALUTARE n?ndsi ripg.te
1 Interventi laparotomici uro- QLINDAMIGINA + 600 mg cpntarmicina
9 Vulvectomia semplice
1 Wulvectomiaradicale
INTERRUZIONI VOLONTARE
DOXICLLINA 200
GRAVIDANZA (IVG) e
RAGCOMANDATA TGN, 3g NO NO
SULBACTAM
PARTO CESAREO NO HETTIVO PIPERACILLINA 2g VALUTARE
ULTEROR
i DOS ENTRO
[dopo clampaggio] Allergie a penicilline e LE24 H
QoM cefalosporine:
RA ANDATA| 4 INDAMIONA + 600 mg + N.B. ladose
GENTAMIQNA 120 mg d
gentamu:ma
O non va
GPROH.OXACNA 400 mg ripetuta
‘ ASAX3 I
{| salpingo-ovariectomia bilaterale CEFAZOO”NA 29
i salpingo-ovariectomia =
monolaterale NON ROXIMA 29
: i RAGCOMANDATA
T e cemaone
. cefalosporine:
ovarico CLINDAMICGNA 600 mg
1 laparoscopia diagnostica - ZOOUNA 29
interventi ginecologici minori o CEELEOYA 24
izzazi ' RACCOMANDATA
l gtonrlzzazqn%(_jellr?gte_rwco Allergie a penicilline e
e O:I?Opla lEneiEries cefalosporine:
operativai CLINDAMIQINA 600 mg
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROALASS IN CHIRURGIA OTORINOLARINGOIATRICA

\ I ) ASAX3 I JL__T>3h || \
/1w wDll 59[[@wo/ /| Lh CEFAZOLINA 29
PULITA: CEFUROXIME 29
NON Allergie a penicilline e NO NO
q Miringoplastica RACCOMANDATA cefalosporine:
CALOTRIMOXAZOLO 2flinlh
CHIRURGIA NASO-SENI NASALI- CEFAZOLINA 29
PARANASALI: CEHUROXIME 29
NON Allergie a penicilline e NO NO
1 Settoplastica RAGCCOMANDATA cefalosporine:
rinosettoplastica QGINDAMIGNA 600 mg
CLOTRIMOXAZOLO 2flinlh
CHIRURGIA. TONSILLE CEFAZOLINA 29
CEFUROXIME 29
9 Adenotonsillectomia NON Allergie a penicilline e e NS
RACCOMANDATA cefalosporine:
CLINDAMIANA 600 mg
CLOTRIMOXAZOLO 2flinlh
CHIRURGIA DI TESTA EQOLLO
PULITA: CEFAZOLINA 29
CEFUROXIME 29
1 Tiroidectomiatotale
parzu;lle_ _ RACCDNI\/IO/I\\INDATA Allergie apenicilline e NO NO
1 Paratiroidectomia cefalosporine:
Y| Linfoadenectomie CLINDAMICINA 600 mg
9 Svwuotamenti laterocervicali G.OTRMOXAZOLO 2flinlh
sotto mascellari elettivi
/1w wDll 59[[@wo/ /1 Lh CEFUROXIMEO 29
PULITA-CONTAMINATA O CEFONIOD + 19
CONTAMINATA: QLUNDAMICNA 0 600 mg Valutare
METRONIDAZOLO 500 mg
9 Otoneurochirurgia 2° CATA
9 Timpanoplastiche PIPERAGLLINA 0 49
9/ KRR RSQ(R332HA RAGCOOMANDATA || AMINOPENIALLINA + 2,2g>50Kg Valutare
INIBITORE! LATTAMIQO || 1,2G<50Kg La dose di
Allergie a penicilline e gentamicin
cefalosporine: anonva
GENTAMIANA + 120 mg ripetuta
CLINDAMIANA 0 600 mg
METRONIDAZOLO 500 mg
CHIRURGIA NASO-SENI NASAL, CEFUROXIMEO 29
PARANASALI: CEFONIAD + 1g
CLINDAMIANA o 600 mg Valutare
1 Intervento contaminato in METRONIDAZOLO 500 mg
endoscopia attraverso naso, 2° IR TA
seni paranasali, orofaringe R 49
RAGCCOMANDATA || AMINOPENIALLINA + 2,29>50Kg Valutare
INIBITOREI LATTAMIQO || 1,2 G<50Kg La dose di
Allergie a penicilline e gentamicin
cefalosporine: anonva
GENTAMIANA + 120 mg ripetuta
CLINDAMIGNA o 600 mg
METRONIDAZOLO 500 mg
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROALASS IN CHIRURGIA UROLOGIA

INTERVENTO PROALASS ANTIBIOTICO
\ I ) ASAX3 Il JL__T>3h | \
{l Varicocele CEFUROXIME 2g
9 Orchidopessi NON Allergie a penicilline e
{ Orchietomia_ _ RACCOMANDATA cefalosporine:
T/ RARSEGLARRY 2 CLINDAMIQINA 600 mg
q fimos QPROFLOXAQNA 400 mg
INTERVENTI SUL RENE CH-AZOLINA 29
9 Nefrotomia CEFUROXIME 29
il Nefrostom!a RACCOMANDATA Allergie apenlqllllne e VALUTARE
1 Nefrectomia cefalosporine:
CLINDAMIGNA 600 mg
CGPROALOXAGNA 400 mg
DIAGNOSTCA UROLOGICA: AMPIQLLINA 5
1 Ago-biopsia prostatica SULBACTAM o 400?n
trans-rettale CPROFLOXACINA 9
q Gstoscopie flessibili RAGCCOMANDATA || Allergie a penicilline e
1 Indagini uro dinamiche cefalosporine: 600
g
uretrocistografie CLINDAMICINA
T 9 OPROFLOXAGINA 400mg
INTERVENTI SULLA PROSTATA: e urinocultura
Y| Resezione trans uretrale negativa:
prostatica CERUROXIME 29 VALUTARE
1 Adenomectomiatrans _ o
vescicale RACCOMANDATA || Allergie a penicilline e valutare
1 Prostatectomia radicale cefalosporine: y
CLINDAMIANA + 600 mg CGentamicin
GENTAMIGNA o 120 mg anonva
CGPROALOXACNA 400 mg ripetuta
b ¢Owt9b ¢L{| [[Q wOe¢OwmO Se urinocultura
b ¢Own9b ¢L{| [[ D wotw! negativa:
INTERVENTI SULLA VESOCA CHRUROXIME 29 VALUTARE
RAGCCOMANDATA || Allergie a penicilline e Valutare
cefalosporine:
CLINDAMIQNA + 600 mg Gentamicin
GENTAMICNA o 120 mg anonva
GPROFLOXACNA 400 mg ripetuta
CHIRURGIA UROLOGICA OPEN Preparazione 400 mg x 2 ogni
CON INTERESSAMENTO DHE- intestinale: 12 hil giorno
QOLON RIFAXIMINA prima
GENTAMICGNA + 120 mg
CLINDAMIANA o 600 mg
METRONIDAZOLO 500 mg
RACCOMANDATA ap o Valut Valut
PIPERACILLINA 4g utare utare
AMOXIALLINA 1,2g<50kgin
AC GLAVILANIGO 30 minuti
Allergie a penicilline e 2,29>50kg
cefalosporine:
scegliere, tra gli schemi
indicati, quelli privi del
J lattamico
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PROHLASS ANTIBIOTICA

PROHLASS ANTIBIOTICA NB PAZIENTI A RISCHIO DI ENDOCARDITE BATTERICA

PAZIENTI A RISCHO HEVATO DI SVILUPPARE UNA ENDOCARDITE

9 Portatori di protesi valvolari;

9 Soriapregressa di endocardite (anche senza lesioni valvolari);
91 Portatori di cardiopatie congenite, in particolare:

>

protesi valvolare o materiale protesico;

>\

protesi o materiale protesico;

>\

Portatori di trapianto cardiaco che sviluppano valvulopatia;

Cardiopatie che inducono cianosi mai operate o sottoposte ainterventi palliativi;
Cardiopatie corrette completamente(chirurgicamente, o con catetere),ma con impianto di

Cardiopatie non corrette completamente dove la persistenza del difetto € contigua auna

INTERVENTO PROALASS ANTIBIOTICO “

1 interventi sul tessuto gengivale, che

perforano la mucosa orale o che AMOXIALLINA 2 g/0s 30-60 min prima
interessano la regione peri-apicale se non deglutisce: RIS/ (2
del dente; AMPIALLINA 2 gim/ev 30-60 min prima
9 manovre invasive sulle vie Allergie aamoxillinae Rfay NP
respiratorie con incisione o biopsia ampicllina: o
delle mucose (es. CLINDAMIANA 600 mg os 30-60 fn:g prima
tonsiliectomie,adenoidectomia) RACCOMANDATA || AZTROMIONAO || 500 mg 0s 30-60 min prima
CLARITROMIANA RSttoy/ TNy (R
CLINDAMIGNA 600 mg ev 30-60 min prima
Se non vi @ anamnesi di Rt/ iy TR
reazioni allergiche:
CEFAZOLINA 0 lglm/ev30 -60 min prima
CEFTRAXONE Rty (p
Manovra/intervento chirurgico sulla
cuteo sul tessuto muscolo scheletrico AMOXIALLINA 2 ¢/ 05 30-60 min prima
infetti:in presenza di infezioni o se non deglutisce: [2Siio VS I
colonizzazioni AMPIALLINA 2 gim/ev 30-60 min prima
Rttoy (NG iR
CHEFAZOLINA 2 gev 30-60 min prima
Ry (NG (R
RACCOMANDATA || Allergie aamoxillina e
ampicillina:
CLINDAMICINA 600 mg ev 30-60 min prima
S si sospettainfezione Ry (NG (R
daMRsA:
VANCOMICINA 1 gin 60 minuti
Interventi tratto gastrointestinale e
genitourinario in presenza di infezioni AMPIALLINA 2 gim/ev 30-60 min prima
0 colonizzazione [2Siio VS VI
PIPERACLLINA 2gev30-60 min prlma
Rttoy NGy iR
RACCOMANDATA VANGOMIANA 1 ginf. lenta 60 min. prima
Rttoy NGy iR
Allergie aamoxillinae
ampicillina:
CLINDAMIANA 600 mg ev 30-60 min prima
Rttoy NGy iR
88 PROALASS ANTIBIOTICA
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