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DITORIALE

LA DEONTOLOGIA DAL
PATERNALISMO CARISMATICO

DEL MEDICO A QUELLO
BUROCRATICO DELLE LEGGI.

| Giuramento ippocratico esprimeva in modo perfet-
to le caratteristiche fondamentali del ruolo sacerdo-
tale o professionale del medico che, secondo alcuni
AA, insieme a un’altissima “responsabilita etica” basa-
ta sul principio di “beneficialita”, garantiva la piu ampia
“impunita giuridica”.
Per secoli al medico che “curava spesso, guariva qual-
che volta e consolava sempre”, era stato riconosciuto,
nell’esercizio della professione, quel “paternalismo ca-
rismatico” che gli consentiva il “potere” indiscusso di
trattare gli altri come un genitore, nella famiglia pa-
triarcale, governava i propri figli.
Il medico aveva il “potere” di gratificare il malato, e
questi il "dovere” di lasciarsi gratificare
Il paternalismo risale a tempi antichissimi tanto nella
vita familiare, quanto in quella politica, religiosa e me-
dica, ma il termine pare sia entrato nell’'uso soltanto
intorno al 1880.
0ggi, viviamo in una societa complessa, assoggettata
al dominio della tecnica, dell’economia e della buro-
crazia, dove & sempre piu ridotta la distanza tra ricer-
ca scientifica, industria, marketing sanitario, profitto,
leggi e pratica medica.
L'esistenza delle persone, & diventata sempre piu un
bene economico, caratterizzata dalla mancata condi-
visione di “valori” etici comuni, e dall’enfasi sui dirit-
ti, i desideri, i bisogni e i progetti individuali degli es-
seri umani, non accompagnata da altrettanto interes-
se per i doveri.
La segmentazione delle competenze specialistiche e
sub-specialistiche, e i progressi della tecnologia e del-
le conoscenze scientifiche, hanno fatto si che la medi-
cina fosse sempre meno personalistica.
Il medico curante di Bismarck non potrebbe piu di-
chiarare: “Quando sono con il mio paziente, & come

Aldo Pagni
Past president FNOMCeO

se fossimo noi due soli su un’isola deserta”. Quell’iso-
la € occupata da una moltitudine di attori e di compri-
mari diversi!

0ggi piu medici “diagnosticano e curano le malattie di
una persona, le guariscono spesso e/o ne facilitano la
cronicizzazione, modificano la natura dell’'Uomo, co-
municano poco, e non consolano i pazienti che, peral-
tro,.... non chiedono di essere consolati”.

E delle conseguenze delle loro scelte devono dare
conto ai malati, ai colleghi, ai manager aziendali, agli
economisti, alla politica e alla societa..

La sfida della complessita ha comportato anche in me-
dicina I'irruzione del probabilismo e delle incertezze,lo
sgretolarsi dell’illusione dell’onniscienza e l'inizio della
“crisi del paradigma” della neutralita etica della scien-
za e della medicina.

Quella costellazione di credenze, teorie e valori, condi-
visi per secoli, sull'innocenza della scienza e della me-
dicina, & entrata in crisi dopo I'orrore della scoperta
dello sterminio di massa di ebrei, zingari, omosessuali,
avversari politici e minorati psichici nei campi di con-
centramento voluti da Hitler, e delle criminali pseudo
sperimentazioni compiute dai medici nazisti su alcu-
ni prigionieri.

E anche i fisici atomici hanno perduto l'innocenza
dopo I'esplosione delle prime bombe nucleari a Hiro-
shima e Nagasaki.

“La scienza non esiste mai allo stato puro, si comincia a
pensare in quel periodo, proprio perché & inseparabi-
le dagli interessi economici, sociali e politici, ha scritto
Diego Gracia,.(...) Dietro il sapere c'é€ sempre un pote-
re e, quando si uniscono, questi due fattori aumenta-
no la potenzialita, tanto nel portare un frutto quanto
nel costituire un pericolo.

Per questo deve fare opera di mediazione tra di loro
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un‘altra istanza non meno radicale: quella del "dove-
re”, (della deontologia). che ai nostri giorni ha assunto
un‘importanza nuova, assolutamente inedita”. m

11 Codice deontologico e le legyi.
I cambiamenti avvenuti nella societa, nella cultura, nel
costume, nella vita organizzata dell'uomo e nella sa-
nita del secolo scorso, non potevano non avere rifles-
si e conseguenze sulla deontologia professionale del
medico.
Etimologicamente la deontologia € la “scienza di che
cosa si deve fare, la scienza del dovere”, ma con |I'ag-
giunta dell’aggettivo “professionale”, essa si riferisce
ai doveri etico-sociali inerenti I'esercizio di una pro-
fessione. disciplinata dal legislatore in quanto di rile-
vante interesse per la collettivita, com’e il caso di quel-
la medica.
La deontologia, intesa come il complesso delle norme
di comportamento etico-sociale, era rimasta priva per
molti anni di gran parte della regolamentazione legale
primaria, € il legislatore aveva lasciato alla categoria la
possibilita di autogovernarsi ed auto organizzarsi en-
tro I'ambito di alcune linee di indirizzo, sia per i libero
professionisti che per gli occupati
Anche se, in pratica, era difficile porre una netta linea
di separazione fra i comportamenti tecnici, e non tec-
nici (oggetto questi ultimi della deontologia), si rite-
neva che la deontologia facilitasse anche un miglio-
re svolgimento dei primi che, peraltro, erano relati-
vamente poco aggressivi,. in un esercizio professio-
nale che, coinvolgendo interessi privati e rapporti di
carattere intimo, esigono comportamenti improntati
alla qualita morale del professionista.
Questa pacifica convivenza tra le norme extragiuridi-
che del Codice e le leggi, € perdurata almeno fino agli
anni novanta del secolo scorso.
Cioé fino a quando quelle norme, ancora eredi dei ga-
latei dell’800, erano state “strumenti del decoro pro-
fessionale e della garanzia reciproca tra i membri del-
la corporazione e i cittadini” o, nel 1958, avevano rap-
presentato “un monito magistrale rivolto ai medici
da illustri e prestigiosi clinici e medici legali, ricchi di
scienza e di cultura umanistica”, e, infine, con la rifor-
ma sanitaria del 1978, quando avevano registrato “il
profondo cambiamento provocato dalla medicina so-
cializzata sul tradizionale modo d’essere della profes-
sione medica, e le crescenti e diverse esigenze pub-
bliche, cogenti anche per il libero professionista”.
A partire dagli anni Novanta, le leggi hanno interferito
sempre piu pesantemente sulla deontologia dei medi-
ci, nonostante che gli Ordini abbiano profuso un im-
pegno crescente nella stesura delle singole norme, nel
rispetto degli articoli della Costituzione, e della Con-
venzione di Oviedo del 1997, al fine di ricostruire, re-
sponsabilmente una relazione tra medico e malato
fondata sul principio della “beneficialita nella fiducia”,
in una medicina tecnologica divenuta sempre piu effi-
cace, rischiosa e imprevedibile.
In uno scenario di cura nel quale il cittadino ha un ruo-

lo attivo, e la tecnica ha accresciuto il potere del me-
dico di fare, la condotta professionale di quest'ultimo
non puo rifugiarsi soltanto nell’etica dell’intenzione,
custodita nell’interiorita della coscienza, ma deve es-
sere capace di garantire I'equita e la liberta della per-
sona che hain cura, e ricercarne il bene come effetto
ultimo delle sue responsabilita etiche.

Il bene del paziente, ha scritto E. Pellegrino, non & un
concetto monolitico, ma si compone di quattro ele-
menti (commisti tra loro), che il medico deve rispet-
tare 1. Il bene biomedico. 2. Il bene percepito dal pa-
ziente. 3. Il bene del paziente in quanto persona. 4. Il
bene supremo, secondo cui il paziente decide le sue
scelte.

Il medico ha avuto da sempre il dovere di aiutare il
malato a continuare a vivere, evitando di sottoporlo
a cure possibili ma ormai inutili, ma anche di “tenere
in considerazione” le sue volonta, accertandosi, per il
suo bene, che siano certe, autonome e consapevoli.
Una “religiosita” umana, laica e profana, indispensabi-
le in ogni medico, indipendentemente dalla fede pro-
fessata, presuppone il rispetto della storia personale
del malato, del morente e del defunto, e il netto rifiu-
to, in tema di fine della vita, della distinzione tra me-
dici appartenenti a un sedicente “partito della vita”. e
presunti “cultori della morte”.

La medicina € una prassi che non fa distinzione tra
confessioni o agnosticismo, ateismo o fede, quando
afferma senza incertezze che I'uccisione diretta e vo-
lontaria di un essere umano é sempre gravemente im-
morale (G.Cosmacini).

La fede e la religione legittimamente possono aspirare
a svolgere una funzione e un ruolo pubblico significa-
tivo, ma in uno stato democratico non possono con-
dizionare, in modo dettagliato e coattivo, la relazione
terapeutica con il malato, e minare I'alleanza terapeu-
tica tra medico e assistito. .

Se si vuole perseguire una conciliazione reale, e non
meramente verbale, tra la difesa della dignita del ma-
lato, perché persona umana, e I'autonomia della pro-
fessione, e mantenere un doveroso controllo sociale
sui risultati della ricerca scientifica, & necessario ope-
rare con umilta e rinunciare all’'orgoglio dei principi.
Forse “le distanze tra un’etica religiosa in tormenta-
ta dinamica, e un’etica laica incapace di fornire cer-
tezze”, apparirebbero meno grandi, scrisse U. Scarpel-
li, se riconoscessimo come fondamento deontologico
dell’operare del medico “"un’etica basata piu sui casi e
contesti che sui principi”, e piu vicina alla coscienza
morale e alla sensibilita comune.

“A nostro avviso, hanno scritto M.Schiavone e
R.Ciliberti, per risolvere concretamente i problemi
dell’etica medica bisogna rinunciare senza remore
alla meta-bioetica, lasciandola al suo legittimo ruolo di
speculazione filosofica M

Dal metocdo clinico alla tECIIODHISSi.
on la Dichiarazione dei diritti dell’'Uomo dell’lONU
del 1948, finiva ufficialmente la preistoria della so-




lidarieta umana, dell’equita, dei diritti-doveri dell’'uo-
mo, della liberta e della legalita, iniziata nel 700, e au-
mentava la consapevolezza che I'era dei diritti umani
avrebbe modificato la struttura portante della socie-
ta moderna.

L'affermazione che I'uomo - anche quello malato -
aveva il diritto di vedere riconosciuta una propria au-
tonomia, e di partecipare alle decisioni cliniche che ri-
guardavano la sua vita, non poteva non incidere e mo-
dificare il rapporto tra il medico e la persona assistita.
Per la prima volta si incontravano, e si scontravano, la
rivendicazione dell’'autodeterminazione del cittadino
e lI'autonomia e l'indipendenza del medico, che solo
il dialogo, I'informazione e la comunicazione posso-
no conciliare.

L'insindacabilita dell’autonomia delle persone malate,
cara a un‘ideologia libertaria, se intesa alla lettera &
poco piu di una figura retorica, per difetto di elemen-
ti di giudizio derivabili dalle informazioni, e per I'emo-
tivita e I'ansia che accompagnano uno stato morboso
e, in carenza di informazioni anche I'alleanza terapeu-
tica diviene illusoria, fittizia e declamatoria.
L'informazione, “I'esposizione al paziente di certezze
e di ipotesi diagnostiche e prognostiche, di program-
mi o di indirizzi terapeutici, e talvolta di ansie e di spe-
ranze, € ormai espressione di crescita del dialogo tra
medico e persona assistita, quale segno di una rivolu-
zione culturale, connotata e sostenuta dall'intervenu-
ta dimensione etica, pubblica e politica della medici-
na” (M.Barni).

Essa non si esaurisce nella firma, pur importante, di un
modulo di consenso informato, che & nato prima nel-
le aule dei tribunali che nelle corsie ospedaliere, e che
tuttora s’interroga su quali e quanti dati debbano es-
servi contenuti.

E anche l'ingresso della tecnologia nelle diagnosi e
nelle terapie, con il ridimensionamento del metodo
clinico al letto del malato, ha finito col rendere piu
problematica la relazione terapeutica tra i due attori,
nelle vicende concernenti la salute e la malattia.

La tecnologia, infatti, ha reso piu acuto un proble-
ma cruciale della medicina scientifica occidentale:
come conciliare la necessita del medico di oggettiva-
re il processo morboso del sofferente, secondo un ap-
proccio disease oriented, per potere utilizzare le co-
noscenze mediche acquisite con I'insegnamento, con
un rapporto patient oriented, che consiste in una re-
lazione, agita e non insegnabile, con il malato, un es-
sere umano che non e una realta data per natura, pre-
determinata e immodificabile, ma un poter essere nel
mondo con la propria personalita e il proprio modo di
concepire la malattia e la vita..

Fino alla meta del secolo scorso la formazione del me-
dico era fondata sulla semeiotica, il rilevamento dei
segni (alterazioni obbiettive), e dei sintomi (sensazio-
ni soggettive delle persone) e del loro collegamento
con le alterazioni anatomiche e fisiopatologiche che li
avevano provocati, e infine sulla patologia, come clas-
sificazione delle malattie, piu volte cambiata nel cor-

so dei secoali.

L'anamnesi e I’'esame fisico, condotti secondo regole
codificate, costituivano i mezzi a disposizione del cli-
nico per giungere a una possibile diagnosi, con I'ausi-
lio di poche indagini strumentali e di laboratorio, men-
tre il bagaglio terapeutico disponibile era ancora rela-
tivamente modesto.

Il curante, tuttavia, aveva il tempo di valutare I'evolu-
zione di una malattia, oggi sottratto al medico ospe-
daliero dalla necessita di degenze brevi e appropriate,
per ragioni economiche, in conformita a “raggruppa-
menti omogenei di diagnosi” (DRG).

La fisicita del rapporto aveva un significato altamen-
te comunicativo ed empatico, e costituiva una com-
ponente terapeutica efficace in una relazione umana-
mente positiva tra il malato e il medico..

In questi ultimi cinquanta anni il “potere” della medici-
na tecnologica ha progressivamente allontanato i me-
dici dai malati.

Ha osservato un Clinico illustre: “Mio nonno visitava il
malato con l'orecchio appoggiato sul torace, mio pa-
dre con lo stetoscopio, io con il fonendoscopio e mio
figlio con I'ecografo”.

Nessun medico, tuttavia, in un momento di grande
avanzamento della tecnologia strumentale, potreb-
be rinunciare alle preziose e immediate informazioni
consentite dalla possibilita di “guardare dentro” il cor-
po umano, e/o di rilevare in fase pre-sintomatica, ma-
lattie nelle quali la funzione alterata non & espressa
in termini di sufficiente evidenza clinica, ma soltanto
mediante reperti anomali strumentali e di laboratorio.
I medici, infatti, hanno a disposizione apparecchiatu-
re strumentali e di laboratorio, in continua evoluzio-
ne, che consentono livelli di affidabilita e di accuratez-
za diagnostiche prima impensabili, e .farmaci sempre
piu efficaci e selettivi per la cura delle malattie.

Ma dovrebbe anche essere preparato a conciliare la fi-
ducia (spesso troppo acritica e precipitosa), che ripone
nei dati biochimici e fisiopatologici che ottiene, aven-
do consapevolezza dei loro limiti nella distinzione tra
soggetti "normali” e “non normali”, e a dare importan-
za alla raccolta delle informazioni cliniche al letto del
malato come punto di partenza per I'organizzazione
del pensiero diagnostico.

La medicina moderna ¢ in grado di modificare la natu-
ralita del modo di nascere, di prevenire alcune malat-
tie ereditarie, di rimediare alla sterilita di una coppia, di
rianimare persone che pochi anni orsono non sareb-
bero sopravvissute agli insulti di un trauma grave o di
un episodio acuto, di ridurre le sofferenze e prolunga-
re I'agonia di una morte annunciata, e di mantenere a
lungo, in una condizione di quasi vita, soggetti ormai
privi irreparabilmente di vigilanza e coscienza nei con-
fronti del mondo esterno.

0gai, poi, i cittadini pongono sempre piu frequente-
mente all’attenzione del medico problemi e disturbi
soggettivi, fisicamente non rilevabili, e oltre a recla-
mare un confronto con il medico tra il loro model-
lo profano di malattia e i quadri della nosologia clini-




ca, non mancano di proporgli I'effettuazione di esami
strumentali ai quali ritengono di “avere diritto”, indi-
pendentemente dalla loro pertinenza logica nei con-
fronti di quel “caso” specifico.

Convivono, infatti, nell'immaginario collettivo una
“mentalita tecnologica” dalla quale ci si attende una
sopravvivenza illimitata, un’ istintiva insofferenza nei
confronti di un medico che pare voglia risparmiare in-
giustamente sulla salute dei suoi assistiti e, insieme, la
nostalgia per un medico del passato generoso del suo
tempo e della sua empatia.

Dopo la definizione molto ampia dell'Oms, la cultura
della salute benessere sconfina spesso in un salutismo
consumistico e ammiccante che esalta il diritto alla fe-
licita, rifiuta la malattia, promette un corpo scultorio,
sollecita canoni di bellezza omologanti, un giovanili-
SMOo perenne e una sessualita prometeica. M

Dal putemulismo carismatico del medico
a quello burocratico delle Ieggi.
N el XX secolo, dopo il trionfo della medicina spe-
rimentale nell’Ottocento e nella prima meta del
Novecento, la riflessione filosofica tornera a occuparsi
della medicina, sollecitata dalle ricerche dei sociologi
sui suoi rapporti con la societa, dalla comparsa di va-
lutazioni economiche nelle decisioni del medico, dagli
enormi progressi della tecnologia, e dalla nascita della
riflessione bioetica, come una nuova disciplina.
Le concezioni fallibilistica e neo-positivistica poppe-
riana, e quella post-positivistica (o postempiristica), di
Kuhn, Lakatos e Feyerabend, relative all’'epistemolo-
gia della scienza, sono state importanti per farci com-
prendere che le verita scientifiche non sono assolute,
ma sempre rivedibili e correggibili, settoriali e parziali,
ma non hanno aiutato il clinico a risolvere il vero pro-
blema posto dalla pratica medica, che & quello di un
rapporto terapeutico finalizzato a cercare di risolvere i
problemi di salute di una singola persona.
0ggi quella relazione & divenuta anche piu comples-
sa e difficile.
Fino alla meta del secolo scorso. prevalse la convin-
zione che solo il clinico fosse in grado di stabilire i
mezzi e i fini dell’atto medico per il bene del malato,
che la medicina fosse una semplice scienza naturale,
e che i giudizi di valore non avessero alcun rilievo nel-
le sue decisioni.
Sino allora, ad esempio, il medico aveva ritenuto di
non doversi preoccupare del rapporto rischio e costo/
beneficio delle sue decisioni, divenuto anch’esso un
valore in una sanita pubblica con risorse economiche
limitate e costi esponenzialmente crescenti.
Soltanto il Codice deontologico del 1998, e non senza
resistenze e difficolta, richiamera I'attenzione dei me-
dici su questo tema.
Nel 1992 la proposta di D. Sackett di un’Evidence Ba-
sed Medicine (EBM), che intendeva favorire “I'integra-
zione della competenza clinica individuale con la mi-
gliore evidenza disponibile proveniente da ricerche si-
stematiche”, fu salutata da alcuni come una soluzio-

ne per risolvere il problema dell’'uso razionale e ap-
propriato delle risorse, e messa in discussione da altri.
Anche la bioetica, introdotta nel 1970 dall’'oncologo
tedesco Van R. Potter, come lo “studio dei problemi
etici derivati dai recenti sviluppi della biologia e del-
la medicina”, ha stimolato un crescente interesse in
ambito filosofico e anche medico sui tanti temi di cui
Si & occupata: dall’'eutanasia all’aborto, dallo statuto
dell’'embrione all’accanimento terapeutico, dalla natu-
ra della persona umana al rispetto che gli si deve, fino
alla sperimentazione animale e a quella sull’'uomo.

Ma ha anche creato allarme nella professione perché,
se da un lato ha richiamato I'attenzione sui diritti uma-
ni nell’area biomedica, dall’altro rischia di rappresen-
tare un freno o un ostacolo alla liberta dei cittadini,
all’lautonomia responsabile del medico e alla ricerca
scientifica..

Soprattutto, quando alcuni suoi cultori hanno chiesto
al legislatore, con intransigenza, di adeguare le norme
alle loro indiscutibili “verita” morali. frutto di una le-
gittima riflessione meta-bioetica, e di filosofia morale.
Il risultato e stato che al paternalismo medico, che
non era un processo basato sulla forza, ma su una me-
scolanza di dominazione e signoria, di necessita e di
liberalita espresse con stile e atteggiamento morale
nei confronti del malato, si € andato sostituendo sem-
pre piu frequentemente, il paternalismo burocratico
di leggi intese a restringere, sotto il profilo morale, le
competenze tecniche del medico e la liberta e auto-
nomia dei cittadini sui temi eticamente sensibili.

La volonta coercitiva del legislatore, si propone di ob-
bligare il sanitario a obbedire all’ordine impersonale di
norme universali, incurante che “ogni decisione clini-
ca, come osservava E. Pellegrino, & un evento conclu-
Sivo e unico, perché (tale evento) non pud rimanere
per sempre aperto e perché non & universalizzabile”.
In una democrazia i cittadini, e anche i medici sono cit-
tadini, per dirla con Popper, hanno: "bisogno di liber-
ta per evitare gli abusi del potere dello Stato”, senza
essere costretti a rifugiarsi in una medicina difensiva,
positiva 0 omissiva che sia, e del pari, hanno “bisogno
dello Stato per evitare I’'abuso della liberta”,

Le decisioni tecnico-empiriche dei medici 0ggi non
possono sfuggire a un confronto dialettico-morale
tra i valori dell'indipendenza della professione e quelli
dell’autodeterminazione del cittadino.

Il medico ha, infatti, il dovere di informare, e soprat-
tutto di dialogare e di comunicare con il malato, per
“aiutarlo” ad essere autonomo, senza edulcorare la re-
alta, ma anche evitando di privarlo della speranza con
I'enunciazione brutale di verita desunte dalla statisti-
ca epidemiologica.

Abbiamo, infatti, chiesto al Parlamento leggi conte-
nenti un “minimum etico”, perché il dovere del me-
dico nei confronti dei modi di nascere, di curarsi e di
morire delle persone che assiste, non puo essere sot-
tomesso all’autorita di agenti esterni che, in base al
mutare delle maggioranze politiche potrebbero incri-
minare 0ggi chi, magari, sara assolto domani. ®
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1l Riassunto

Il diabete gestazionale & una intolleran-
za ai glicidi che si manifesta per la pri-
ma volta nel corso della gravidanza. Tale
malattia pud comportare complican-
ze, anche gravi, sia a carico del nascitu-
ro che della madre e quindi € opportu-
no fare diagnosi ed instaurare la terapia
il pit precocemente possibile. Ad oggi &
consuetudine fare diagnosi tramite una
procedura in piu fasi (glicemia a digiuno
nel primo trimestre, minicarico glicidico
con 50 gr di glucosio ed eventuale curva
da carico con 75 gr di glucosio nel ter-
zo trimestre).

Con questo lavoro si vuole valutare se
esiste correlazione tra la glicemia a di-
giuno nel primo trimestre ed il risulta-
to della minicurva al terzo trimestre. | ri-
sultati ottenuti indicano che esiste una
correlazione statisticamente significati-
va tra questi due esami e che quindi il
test della minicurva puo essere conside-
rato obsoleto. B

1l Parole chiave
diabete gestazionale B

Introduzione

Si definisce diabete gestazionale
(GDM), una intolleranza ai car-

boidrati, di variabile grado e severi-

ta con inizio o primo riscontro du-

rante la gravidanza', che complica

la gravidanza stessa con frequen-
za che varia a seconda della moda-
lita di diagnosi e delle popolazioni
valutate.

| dati epidemiologici infatti indicano
che il GDM & una patologia ad ele-
vata frequenza, esso rappresenta il
90% di tutti i casi di diabete diagno-
sticati durante la gravidanza mo-
strando una sensibile variabilita in
relazione alle diverse razze etniche
esaminate: poco frequente negli
americani di origine africana (pre-
valenza 1,7 %), nella popolazione
bianca della California (1,6 %) e nella
razza caucasica in genere (1,5 %); ha
invece una elevata prevalenza nelle
popolazioni asiatiche e del subcon-
tinente indiano (7-14 %)2.
Indipendentemente dalla diver-
sa distribuzione geografica, il GDM
€ poco frequente sotto i 25 anni di
eta, mentre si pud riscontrare nel-
le donne al di sopra dei 35 anni con
una percentuale superiore del 10-
20 %.

Negli ultimi anni diverse sono state
le esperienze epidemiologiche ma-
turate in Italia.

Tra i primi studi eseguiti vi € quel-
lo retrospettivo di Scandiano che
ha stimato la prevalenza del GDM al
2,2-2,3 %3, mentre in Umbria% ed in
Lombardia® la prevalenza € risulta-
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ta rispettivamente del 5,6 % e del
12,7 %. Un’elevata prevalenza (10,8
%) & stata registrata anche a Pado-
va ©. Altri studi, condotti a Vicenza’
e a Massa®, indicano una prevalen-
za compresa trail 3 e il 4 %. Infine,
uno studio multicentrico del 1998
in Toscana® ha sottoposto a scree-
ning universale 2750 gravide di na-
zionalita italiana e la prevalenza del
GDM é risultata del 6,32 %.

L'analisi globale degli studi riporta-
ti permette di stimare la prevalen-
za del GDM in Italia intorno al 6 % .
L' importanza del GDM ¢ legata ad
una elevata incidenza di morbilita
materna e fetale; studi effettuati da
centri che hanno valutato campioni
molto ampi di popolazioni' riporta-
no infatti frequenze piu elevate di
complicanze neonatali quali la po-
licitemia, la sindrome da stress re-
spiratorio, iperbilirubinemia, ipogli-
cemia, ipocalcemia, e preclampsia
e taglio cesareo nelle donne affet-
te da GDM rispetto ai controlli sani
. Inoltre le donne affette da GDM,
costituiscono una popolazione ad
elevato rischio per lo sviluppo del
diabete mellito di tipo 2 negli anni
successivi'.

Lo screening, la diagnosi precoce e
lo stretto monitoraggio del diabe-
te gestazionale insieme ad una ade-
guata e precoce terapia possono Si-
curamente ridurre la frequenza del-
la morbilita materna e fetale 2. Per-
tanto il laboratorio d’analisi deve
fornire dati univoci che possano
permettere al clinico di effettuare
una diagnosi, possibilmente preco-
ce, in base ai risultati ottenuti.

A tal proposito i test attualmente e
comunemente effettuati sono:

la misurazione della glicemia a di-
giuno (FPG)

la glicemia random (RPQ)

il test di screening o minicurva
(GCT) con carico glicidico di 50 gr di
glucosio

la curva da carico (OGTT) con carico
glicidico di 75 gr di glucosio

Da sottolineare che in genere la gli-
cemia a digiuno viene eseguita gia
al primo trimestre mentre la mini-
curva e la OGTT vengono effettuate
solo nel terzo trimestre.i.

scopo
alutare se esiste correlazione
tra il risultato delle glicemia a
digiuno nel primo trimestre di gra-
vidanza ed i risultati della minicur-
va effettuata al terzo trimestre. M

Casistica, materiali e meto-
di
700 donne casentinesi in gravi-
danza & stata misurata la glice-
mia a digiuno, di queste 480 han-
no effettuato la glicemia a digiuno

nel primo trimestre di gravidanza e
la minicurva al terzo trimestre.

La determinazione della glicemia &
stata effettuata su siero poche ore
dopo il prelievo tramite strumento
automatico Cobas 501 ( Ditta Roche
) utilizzando una metodica all’'eso-
chinasi. (54). Le donne oggetto del-
lo studio hanno una eta media di
anni 30.7 + 4.99. La popolazione in-
dagata in questo lavoro & costituita
dal 76.5 % di italiane, dal 21.1 % di
rumene, e per la restante quota da
cinesi e tunisine.

La valutazione statistica e stata ef-
fettuata calcolando la correlazione
tramite I'odds ratio che permette

di calcolare la frequenza di un even-
to in una popolazione selezionata in
base alla presenza o meno di un fat-
tore di rischio.

Risultati
Delle 480 donne in gravidan-
za quelle con valore di glice-
mia a digiuno nel primo trimestre
inferiore a 90 mg/dl sono risulta-
te essere 398 (83%) contro le re-
stanti 82(17%) con valore superiore
a 90 mg/dl. Delle gestanti con gli-
cemia a digiuno nel primo trimestre
maggiore di 90 mg/dl quasi la meta
(42.6%) ha avuto GCT patologica. Da
rilevare che 121(25%) donne hanno
riportato un valore glicemico misu-
rato dopo carico orale di glucosio
(GCT) maggiore o uguale a 140 mg/
dl, cioé patologico.
Suddividendo le gestanti in cinque
gruppi in base all'intervallo glice-
mico misurato a digiuno nel primo
trimestre di gravidanza e confron-
tandoli con I'esito della GCT si rileva
quanto indicato in Tab.1.

Discussione e conclusione
Come indicato nella Tab.1, i no-
stri risultati indicano una re-
lazione statisticamente significa-
tiva tra i livelli di glicemia a digiu-
no nel primo trimestre di gravidan-
za inferiori a 90 mg/dl e il risultato
della GCT al terzo trimestre. Quindi
indicano la importanza della deter-
minazione della glicemia a digiuno
nel primo trimestre che puo dare la
possibilita al medico curante di in-
tervenire precocemente con tera-
pie dietetiche e comportamenta-
li fin dal primo trimestre di gravi-
danza in quelle gestanti che hanno

Donne (n°) digiﬁlr:f)e(mn:;/adl) GCT < ‘:;I?) mg/dl | GCT > ‘::?) mg/dl Odds ratio
58 <75 53 5 0.01%*
95 75-179 74 21 0.16*
135 80 -84 105 30 0.23%*
110 85 -89 80 30 0.12*
82 > 90 47 35 1.11%*
Tabella 1

Casistica suddivisa in base alla glicemia a digiuno nel primo trimestre ed all’'esito della GCT (* statisticamente significativo; ** non statisti-

camente significativo).




una glicemia a digiuno superiore a
90 mg/dl.

Solitamente lo screening del dia-
bete gestazionale viene effettuato
tramite la FPG e successivamente la
GCT nel terzo trimestre di gravidan-
za, Cioé guando sono piu evidenti
gli effetti del metabolismo gravidi-
co. Il diabete gestazionale & simile
al diabete di tipo 2 per molti aspet-
ti, comprese le modalita di preven-
zione e trattamento. E inoltre ben
documentato che nella popolazione
non in gravidanza si puo prevenire
o ritardare l'insorgenza di diabete
di tipo 2 intervenendo sullo stile di
vita tramite la dieta, la riduzione di
peso, I'esercizio fisico™.

| benefici dello screening del dia-
bete gestazionale sono da tem-
po oggetto di un ampio dibattito
in quanto un eventuale intervento
preventivo o terapeutico, effettua-
to secondo la consuetudine attuale,
puo essere introdotto solo al termi-
ne della gravidanza mentre sareb-
be piu opportuno poter agire gia
nel primo trimestre™.

Infatti numerosi studi’™ mostrano
che un intervento sullo stile di vita
e sulla dieta previene o ritarda I'in-
sorgenza di diabete gestazionale ed
il rischio di complicanze avverse a
questo collegate.

Negli ultimi anni & stato condotto
uno studio su circa 25 mila donne
in centri distribuiti in varie nazioni
del mondo. Tale studio, denomina-
to "Hyperglycemia and Adverse Pre-
gnancy Outcome” (HAPO)'® si pro-
pone di individuare i livelli glicemici
associati ad outcome materni e fe-
tali avversi: 25.000 donne in tutto il
mondo vengono sottoposte a cari-
co orale di glucosio (OGTT) con 75 gr
di glucosio in un periodo compreso
tra la 24/ e la 32/ settimana di gra-
vidanza. Lo studio era condotto in
cieco ma i risultati venivano svelati
se le gravide presentavano una gli-
cemia basale > 105 mg/dl o una gli-
cemia alla 2 hr > 200 mg/dl. In que-
sto caso le donne uscivano dallo
studio per essere trattate. Lo studio
ha messo in evidenza che vi &€ una
relazione lineare tra i livelli di glice-
mia registrati a digiuno al primo tri-
mestre e dopo 1 e 2 ore dal carico
orale con 75g di glucosio tra la 24-

32/ settimana

Piu recentemente in uno studio re-

trospettivo su piu di 6000 donne, di

cui era noto il valore glicemico nel

primo trimestre di gravidanza, si e

valutato questo rispetto ai risultati

del test da minicarico effettuato nel
terzo trimestre. | valori della glice-
mia a digiuno sono stati suddivisi in

7 categorie in base alla concentra-

zione glicemica crescente. Tale la-

voro prova una forte correlazione
tra glicemia a digiuno nel primo tri-

mestre il test da minicarico orale di

glucosio.

In conclusione, rispetto alla pratica

corrente di fare screening per dia-

bete gestazionale all'inizio del ter-

ZO trimestre con il test dinamico,

tali autori propongono di anticipa-

re la valutazione del rischio diabeti-
co al primo trimestre con una sem-
plice glicemia a digiuno".

A conforto di tutto questo & sono

da poco uscite anche in Italia le se-

guenti linee guida’s:

1) Per lo screening e la diagnosi di
GDM si raccomanda di utilizzare
una procedura in fase unica.

2) La procedura in due fasi ("mi-
nicarico glucidico» + OGTT nei
casi con minicarico positivo) at-
tualmente in uso & da conside-
rarsi superata e pertanto non
raccomandata.

3) Alla prima visita in gravidanza
deve essere valutata la presen-
za di un diabete manifesto me-
diante la determinazione della
glicemia plasmatica a digiuno.

Il riscontro ripetuto in due occasio-

ni di un valore glicemico >126 mg/

dl permette di porre diagnosi di dia-

bete manifesto.

La diagnosi di diabete manifesto

pud avvenire anche mediante |'ese-

cuzione di una glicemia random

(eseguita in qualsiasi momento del-

la giornata). Il riscontro di un valo-

re glicemico > 200 mg/dl, permette

di porre diagnosi di diabete mani-

festo, dopo conferma con glicemia

plasmatica a digiuno >126 mg/dl.

| valori che permettono la diagnosi

di diabete manifesto sono:

Glicemia a digiuno (FPG) >126 mg/dl

(7,0 mmol/l) 2 riscontri

Glicemia Random (RPG) > 200 mg/

dl (11, 1 mmol/l) da riconfermare

con glicemia plasmatica a digiuno

(>126 mg/di)

Se il valore della glicemia alla prima
visita in gravidanza risulta >92 mg/
dl (5,1 mmol/l) e < 126 mg/dl (7,0
mmol/I) si pone diagnosi di Diabete
Gestazionale.

6) Tutte le gestanti con glicemia a di-
giuno alla prima visita inferiore a 92
mg/dl e senza precedente diagnosi
di Diabete manifesto, indipenden-
temente dalla presenza di eventuali
fattori di rischio per diabete gesta-
zionale, devono eseguire un carico
orale di glucosio (OGTT) trala24 ela
28 settimana di gestazione.

7) L'OGTT dovra essere eseguito con
75 grammi di glucosio e prelievi ve-
nosi ai tempi 0’, 60 e 120’ per la de-
terminazione della glicemia su pla-
sma e si pone diagnosi di GDM quan-
do uno o piu valori risultano uguali
o superiori a quelli soglia che sono:
glicemia a digiuno : 92 mg/dl 1 ora
dopo carico glicidico di 75 mg : 180
mg/dl 2 ore dopo carico glicidico di
75 mg : 153 mg/dl

In definitiva secondo tali linee guida
le donne in gravidanza, e solo quel-
le, con glicemia alla prima visita > 92
mg/dl ed < 126 mg/dl sono da con-
siderare affette da diabete gesta-
zionale. La curva glicemica da effet-
tuare tra la 24a e la 28a settimana
viene quindi riservata solo alle don-
ne con glicemia alla prima visita <
92 mg/dl.

| nostri dati sono in linea con quan-
to evidenziato in queste linee guida.
Va comungque rilevato che nella no-
stra realta ben il 17% della popola-
zione ha FPG maggiore di 90 mg/dl
e che ben il 25% della popolazione &
risultata positiva al test col minicari-
cO. Questi due alti livelli di positivita
potrebbero essere dovuti all’'eleva-
ta eta media delle donne in casistica
ed al fatto che la GCT & solo un test
di screening. Solo ampliando la casi-
stica ed aggiungendovi I'esito della
OGTT si potra verificare la reale inci-
denza del diabete gestazionale nel-
le donne casentinesi. M
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ERCORSI DIAGNOSTICO-
TERAPEUTICI IN
ENDOCRINOLOGIA:

una proposta per la nostra provincia

*Endocrinologia AUSL 8 - Arezzo e-mail: rnassi@usl8.toscana.ita

Introduzione
N ella nostra Provincia da diversi
anni viene svolta attivita specia-
listica Endocrinologica: iniziata come
ambulatorio settimanale, successiva-
mente trasformata in Sezione a valen-
za aziendale, con punti di erogazio-
ne ad Arezzo, ma anche in Valdarno e,
piu recentemente, in Valtiberina, de-
stinata a diventare, secondo il recen-
te Regolamento dell’AUSL 8, struttura
Complessa, copre in pratica tuttii set-
tori dell’Endocrinologia e negli anni le
attivita ambulatoriali sono state diffe-
renziate per rispondere nel modo mi-
gliore alle varie patologie.
Un problema di difficile soluzione &
garantire un numero di visite adegua-
to alle richieste, d'altronde non sem-
pre appropriate, anche per la tenden-
za del paziente ad identificare I'Endo-
crinologo come unico referente della
sua patologia.
La figura dello specialista appare de-
cisiva per l'inquadramento di molte
malattie endocrinologiche, ma per il
follow up rimane fondamentale la fi-
gura del Medico di Medicina Generale
(MMGQ), a cui dovrebbe essere sempre
lasciata la scelta di indirizzare il pazien-

te verso I'ambulatorio specialistico.
L'altra condizione necessaria per ga-
rantire una risposta adeguata all'uten-
te é I'atteggiamento univoco dei Me-
dici nei confronti delle scelte diagno-
stico-terapeutiche. Ne consegue I'im-
portanza di condividere percorsi e
strategie, cosi come € avvenuto in un
recente incontro presso I'Ordine dei
Medici di Arezzo, che riassumiamo
nelle pagine seguenti. M

Vari tipi di ambulatorio

presenti in Endocrinologiu
mbulatorio di visite endocrino-
logiche generali

- Ambulatorio per le Malattie della

tiroide (Ambulatorio Integrato per le

Tireopatie)

- Ambulatorio di Oncologia tiroidea

- Ambulatorio di Malattie Metaboliche

- Ambulatorio Auxologico

A queste attivita ambulatoriali si

associano:

- Ecografia, anche interventistica

- Test endocrinologici

- Day Hospital/Day Service

Per questi ultimi non & previsto acces-

so diretto ma solo dopo valutazione

dell'Endocrinologo. M

organizzazione sanitaria



Ambulatorio di visite en-

docrinologiche generali

Vi vengono owiamente valutati
pazienti con qualunque patolo-

gia endocrina. Le malattie di piu fre-

guente osservazione riguardano:

- Malattie tiroidee e paratiroidee

- Amenorrea/irsutismo

- Infertilita

- Ipertensione secondaria

- Adenomi ipofisari

- Patologia surrenalica ™

Ambulatorio Integrato per
le Tireopautie

Fornisce un pacchetto di prestazio-
ni comprendente esami ormonali
(fT4 TSH) visita, ecografia della tiroide
e relazione conclusiva.

Il vantaggio di un simile approccio alle
patologie tiroidee ¢ la visione globale
del problema che |'Endocrinologo ri-
esce ad avere con pochi ma mirati es-
ami, giungendo nella quasi totalita
dei casi alla conclusione diagnostica e
quindi alle conseguenti terapie.

Nel complesso questo tipo di Ambula-
torio, applicabile e applicato anche ad
altre patologie non endocrine, ottiene
una risposta di qualita integrando po-
chi ma fondamentali esami, con con-
seguente risparmio di risorse.

Da segnalare che a breve scaden-
za, d'accordo con il Responsabile del
Laboratorio, I'indagine ormonale ver-
ra limitata, come screening iniziale, al
solo TSH, riservando la valutazione de-
gli ormoni tiroidei ai casi in cui il TSH ri-
sulti alterato (1)(2).

L'altro vantaggio dell’Ambulatorio del-
le Tireopatie & che riduce il disagio del
paziente, che, con una sola richiesta,
in una mattina, compie una serie di
esami che richiederebbero invece piu
prenotazioni e pil accessi.

Tuttavia tale ambulatorio non appare
sempre indicato, potendo in molti
casi essere sostituito dalla sola visita,
0 pil spesso ancora, dal controllo del
MMG.

Vediamo pertanto insieme in quali
situazioni tale ambulatorio complesso
risulta sicuramente indicato. B

Ambulatorio Integrato del-
le Tireopatie - indicuzioni
Possibile disfunzione tiroidea (da
confermare 0 inquadrare dal
punto di vista etiopatogenetico)
- Possibile patologia nodulare tiroidea
- Follow up della patologia nodulare
della tiroide

Esaminiamo le disfunzioni tiroidee: ip-
otiroidismo e ipertiroidismo M

Ipotiroidismo
Nel paziente con ipotiroidis-
mo, sospettato clinicamente o
per riscontro di TSH sopra la norma,
I’Ambulatorio Integrato fornisce:
- conferma dell’'aumento del TSH
- diagnosi etiologica: per esempio
con I'esame ecografico pud emerge-
re ipogenesia delle tiroide, e, molto
piu frequentemente. i reperti eco-
grafici di tiroidite autoimmune, con
I'immagine di una ghiandola ipoeco-
gena disomogenea.
- inizio della terapia sostitutiva
Ma se nell’approccio iniziale al pazien-
te ipotiroideo I'’Ambulatorio Integrato
ha un ruolo evidente, non altrettan-
to si puo dire per i controlli successivi
che possono essere eseguiti con pres-
so il MMG con valutazione del TSH (se
stabile) ogni 6-12 mesi.
Il ritorno allo specialista (ambulatorio
di visite endocrinologiche, non Inte-
grato) avverra in caso di:
- gravidanza
- TSH non adeguatamente corretto e
desiderio del MMG di lasciare allo spe-
cialista la correzione della terapia
Ricordiamo che mediamente ven-
gono usate dosi di |-tiroxina di circa
1-1,5 pg/kg di peso corporeo, ma che
e preferibile iniziare con dosi basse e
particolare attenzione va posta neg-
li anziani e soprattutto nei cardiopati-
ci dove la dose iniziale dovrebbe non
superare i 25 ug/die con incremen-
ti graduali
E’ possibile che la dose possa rimane-
re bassa nei soggetti con ancora bu-
ona attivita tiroidea residua e gli even-
tuali incrementi possono variare da
12.5 a 25 pg/die, anche con posologia

giornaliera diversa per la lunga emivita
della tiroxina (3) (4) (5)

Due parole sugli anticorpi antitiroide,
markers della tiroidite cronica di
Hashimoto (antitireoperossidasi e an-
titireoglobulina, rispettivamente an-
tiTPO e antiTG).

Sono utili per la diagnosi che
pud comunque essere desun-
ta dall’associazione dell” ipotiroidis-
mo con il caratteristico reperto eco-
grafico della tiroidite cronica, causa di
gran lunga piu frequente di tale dis-
funzione; non danno perd nessuna
informazione sulla terapia che € co-
munque la stessa (l-tiroxina), qua-
lunque sia la causa dell'ipotiroidismo.
Ricordiamo che non & indica-
ta, nella tiroidite cronica, la terapia
corticosteroidea.

Gli anticorpi sono inutili nel follow up
della malattia; & normale che persis-
tano e comunque anche le variazio-
ni del loro titolo non hanno influenza
prognostica o terapeutica, rimanendo
il TSH I'unica guida in tal senso.

La ricerca di altri marcatori di auto-
immunita é indicata in poche situazi-
oni, in particolare in soggetti molto
giovani, in soggetti con altre patolo-
gie autoimmuni e ovviamente in pre-
senza di sospetto clinico. ™

Ipertiroidismo

N ell'ipertiroidismo la valutazione
presso I’Ambulatorio per le Tire-

opatie & utile per:

-Definizione etiologica

-Valutazione dell’oftalmopatia se pre-

sente Inizio della terapia

Sulla base della causa e della gravita

dell'ipertiroidismo puo seguire:

-La presa in carico del paziente fino a

stabilizzazione

- Il rinvio al MMG con indicazione dei

controlli da effettuare

In caso di oftalmopatia la presa in cari-

co del paziente dipende dalla gravita

del quadro e dalla necessita di tera-

pia con corticosteroidi ad alte dosi

("boli”) (6)

| successivi invii allo specialista posso-

no essere fatti all'ambulatorio di vis-

ite endocrinologiche generali in quan-




to non é abitualmente necessario rip-
etere I'ecografia.

Sia I'ipotiroidismo che l'ipertiroidismo
(nelle forme conclamate, non in quelle
subcliniche nelle quali per definizione
fT4 e T3 sono normali) rientrano tra le
patologie previste nella lista di priorita
di cui parleremo successivamente M

Patologia nodulare tiro-

idea

Esaminiamo ora la patologia nod-
ulare della tiroide, per la quale,

come ricordato, I'Ambulatorio per

le Tireopatie appare particolarmente

indicato. Lesecuzione, nella stes-
sa seduta, di visita, TSH e ecografia
permette:

- Definizione delle caratteristiche del/
dei noduli (ecogenicita, omogeneita,
tipo di vascolarizzazione, calcificazio-
ni, dimensioni ecc) con decisione per
studio citologico

- Presa in carico del paziente per FNA
(fine needle aspiration) ecoguidata

- Controlli ad intervallo indicato nel-
la relazione conclusiva per valutare
modifiche dei noduli

- Eventuale richiesta di esami aggiun-
tivi (per esempio calcitonina) M

Ambulatorio di Oncologia
Tiroidea
E ‘analogo all’Ambulatorio Integrato
in quanto fornisce un pacchetto
di prestazioni con ecografia ed esami,
I'unica differenza & data dall'aggiunta
del dosaggio della Tireoglobulina (TG)
associata ad anticorpi antiTG.
E’ noto infatti che, se la TG ha scarso
valore nella diagnostica della patologi-
ca nhodulare della tiroide, al contrario &
fondamentale nel follow up dei tumo-
ri differenziati della ghiandola, in par-
ticolare nei pazienti che hanno effet-
tuato la terapia radiometabolica suc-
cessivamente alla tiroidectomia totale.
Oltre ai valori basali della TG, il follow
up dei tumori differenziati prevede
anche la valutazione della TG dopo sti-
molo con TSH ricombinante (test che
viene programmato direttamente per
i pazienti seguiti) (7) (8) v

Ambulatorio di Malattie
Metaboliche

ivolto a pazienti con:

- Obesita

- Alterazioni del metabolismo glicidi-
co/lipidico

Ambulatorio Auxologico
volto in collaborazione con la Pe-
diatria si rivolge a bambini /adoles-

centi con:
- Problemi di crescita e di sviluppo
puberale
- Altre patologie endocrine
Se i dati auxologici indicano I'opportu-
nita di accertamenti di Il o Il livel-
lo, comprendenti i test per valutazi-
one della secrezione dell'ormone del-
la crescita (GH), il paziente viene preso
in carico. Se il deficit di GH viene con-
fermato il nostro centro € autorizzato
alla prescrizione dell’'ormone.

Ricordiamo infine l'iter abituale in al-
cune patologie di piu comune riscon-
tro nei nostri Ambulatori

Amenorrea/irsutismo
sami di base per inquadramento di
tale patologia (che sarebbe auspi-
cabile fossero gia stati eseguiti all'atto
della visita):
- prolattina (PRL), ormone follicolo sti-
molante e luteinizzante ( FSH e LH) (in
fase follicolare precoce) e, in caso di
irsutismo, Testosterone, Deidroepi-
androsterone (DEAs), 17idrossipro-
gesterone plasmatici
Alla luce del dato clinico e dei suddetti
esami puo rendersi opportuna la pre-
sa in carico della paziente per test en-
docrinologici (GNRH test, ACTH test
ecc) o per ulteriori approfondimen-
ti [

Adenomi ipOFiSIII‘i

sami basali consigliabili per la valu-

tazione funzione ipofisaria: PRL,
IGF1(Insulin-like growth factor) corti-
solo plasmatico, ormone adrenocor-
ticotropo (ACTH), cortisolo urinario li-
bero, fT4 (FSH LH in caso di irregolarita
mestruali o in menopausa)

Alla luce del dato clinico e degli esa-
mi suddetti pud rendersi opportuna la
presa in carico del paziente per:

- macroadenomi con possibile indica-
zione chirurgica

- Per test di valutazione funzionale
dell'ipofisi

Putologiu fosfocualcica

Esami di base consigliabili: calcemia,
calciuria

Il PTH (ormone paratiroideo) come es-

ame di lI° livello da richiedere solo in

presenza di: ipercalcemia/ipocalcemia

(confermata) M

Ipertensione secondaria
Esami consigliabili per valutazi-
one basale: Metanefrine urinarie
(nelle 24 ore) (9) & laldosterone plas-
matico/renina plasmatica, anche sen-
za washout farmacologico, elettroliti,
creatinina
Alla luce del dato clinico e degli es-
ami suddetti pud risultare opportuna
la presa in carico del paziente M

Incidentalomi surrenalici
IVI etanefrine urinarie, cortisolo uri-
nario libero, DEAS, aldosterone/
renina plasmatici, elettroliti
Anche qui pu® rendersi opportu-
na la presa in carico del paziente per
adenomi “sospetti” per dimensioni e
caratteristiche radiologiche o per at-
tivita secretoria (in particolare se si so-
spetta un feocromocitoma) (10)

Liste di priorit(‘:

Come ricordato in precedenza,
sono in fase di definizione liste di

priorita per alcune patologie identifi-

cate in:

Iper e ipotiroidismo conclamati
Alterati indici di funzionalita tiroidea in
gravidanza

Sospetta insufficienza surrenalica
Sospetto di feocromocitoma avvalor-
ato da metanefrine sopra la norma
Macroadenomi ipofisari

Masse surrenaliche

Ricordiamo comungue che il perso-
nale della Sezione rimane sempre dis-
ponibile, per possibili urgenze, previo
contatto telefonico (0575/255356) da
parte del MMG o di qualunque altro
Collega M.

Conclusioni

La patologia endocrina, non solo
quella tiroidea, presenta eleva-

ta prevalenza nella popolazione per




Cui € auspicabile identificare percor-
si condivisi tra Ospedale e Territorio
€ Creare un‘organizzazione che per-
metta di dare al paziente la risposta
pit qualificata in ogni situazione. M
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A GESTIONE DELLINFARTO
MIOCARDICO ACUTO CON SOPRA
ELEVAZIONE DEL TRATTO ST
(STEMI) NEL SISTEMA 118
AREZZO: UN SALTO DI QUALITA'

Introduzione
Con il termine di Sindrome Coro-
narica Acuta (SCA) si intendono
alcuni quadri clinici caratteristici della
fase acuta della cardiopatia ischemica.
La patologia alla base & generalmente
la malattia atero-trombotica coronari-
ca, caratterizzata da placche che ridu-
cono in maniera variabile il lume del-
la coronaria (stenosi coronarica) e le
cui complicazioni sono responsabi-
li dell'instabilita clinica con attivazione
di eventi trombotici (1,2).
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| guadri principali delle SCA sono
classificati sulla base dell’elettrocardio-
grammaiin :

- SCA con sopralivellamento del tratto
ST (SCA - STE)

- SCA senza sopralivellamento del trat-
to ST (SCA-NSTE)

Linfarto miocardico acuto (STEMI:
ST Elevation Miocardial Infarction) &
caratterizzato dall’'ostruzione persis-
tente di una coronaria, nella maggior
parte dei casi determinata dalla rottu-
ra di una placca con conseguente ap-

posizione trombotica, che determina
la necrosi di una parte piu 0 meno es-
tesa del muscolo cardiaco.

La diagnosi si basa su alcuni elementi:
- sintomatologia dolorosa tipica: dolo-
re oppressivo retro-sternale che puo
essere irradiato alle braccia, piu fre-
quentemente alla spalla e al braccio
sinistro, alla mandibola, al collo, in re-
gione epigastrica o al torace posteri-
ormente e che si associa a fenome-
ni neurovegetativi come sudorazione
fredda, nausea e vomito; il dolore in-

organizzazione sanitaria



CARATTERISTICHE DEL DOLORE TORACICO TIPICO PER GENESI ISCHEMICA CORONARICA:

familiarita positiva)

eventuale irradiazione tipica (arti superiori, mandibola, epigastrio, regione cervicale)

1. origine non traumatica
2. etasuperiore a 35 anni
3. sede:tralalinea obelicale trasversale e la mandibola
4,
con o senza sintomi neurovegetali associati
5. durata superiore a 20 minuti

6. anamnesi positiva per fattori di rischio cardiovascolare maggiore (precedenti cardio-
vascolari, sovrappeso, tabagismo, diabete mellito, ipertensione arteriosa, dislipidemie,

sorge generalmente a riposo, € molto
intenso e non recede con nitroderivati
somministrati per via sublinguale;

- alterazioni ECG caratteristiche (tratto
ST sopralivellato in 2 o piu derivazioni
contigue o blocco di branca sinistra di
nuova insorgenza);

- rialzo di enzimi miocardio-speci-
fici con un andamento tempo-
rale tipico (precoce salita e lenta
normalizzazione).

II trattamento dell'infarto miocardi-
Co acuto deve essere piu tempestivo
possibile con la possibilita, se effettua-
to precocemente, di ripristinare il flus-
SO coronarico e minimizzare il danno
necrotico del muscolo cardiaco.

Il dolore toracico non traumatico, sin-
tomo di allarme, pud essere provo-
cato da altre patologie cardiache ed
extracardiache con le quali deve es-
sere posta, in maniera rapida, diagno-

si differenziale.
Le affezioni che in emergenza vanno
poste in diagnosi differenziale con la
sindrome coronarica acuta sono elen-
cate nella (figura 1).
La terapia della Sindrome Coronarica
Acuta in emergenza & rappresentata
essenzialmente da:
1) Riperfusione miocardica:
a. farmacologica (fibrinolisi)
b. coronarica percutanea
C. chirurgica (CABG: Coronary
Artery Bypass Graft)
2) Antiaggregazione farmacologica:
a. ASA
b. clopidogrel e prasugrel
C. inibitori Gp Ilb/llla
3) Anticoagulazione farmacologica:
a. eparina sodica
b. eparine a basso peso mole-
colare, con particolare riguado
alla bivaluridina ed alfunda-

DOLORE TORACICO: IPOTESI DIAGNOSTICHE CLINICHE
No ipotensione o shock, no "
EPA, no turgore giugulare mmmpy> Possibile SCA
Ipotensione o shock, no EPA, sty Dissecazione aortica
no turgore giugulare IMA con ipertono vagale
Ipotensione o shock con EPA I: - Shock cardiogeno
Ipotensione o shock con Pnx iperteso - Tamponamento
P turgore giugulare > ICISIr/S{?ISO - Embolia polmonare -
X
P.A. normale o aumentata, con . .
EPA I: - Insufficienza acuta ventricolo sx
P.A. normale o aumentata, con ) .
turgore giugulare > Versamento pericardico

Legenda: EPA: edema polmonare acuto - SCA: sindrome coronarica acuta - IMA: infarto miocar-
dico acuto - VDx: ventricolo destro - P.A.: pressione arteriosa

parinux (raccomandati nelle
linee guida 2009)
4) Vasodilatazione coronarica far-
macologica con nitroglicerina
5) Analgesia (oppiacei)
6) Ossigenoterapia
7) Beta-blocco miocardico (in
assenza di controindicazioni
quali  scompenso  cardiaco,
ipotensione arteriosa, bradi-
cardia o bradi aritmia, anamnesi
positiva per asmabronchiale)
La fibrinolisi farmacologica rap-
presenta una possibilita terapeuti-
ca di facile accessibilita, ma con alcu-
ne controindicazioni e complicazioni
(vedi figura 2); al momento viene in-
dicata nello STEMI come trattamento
principale in alcuni casi:
- impossibilita ad eseguire PCI (pro-
cedura interventistica coronarica) en-
tro 90 - 120 min dal primo contatto
sanitario (fattore indispensabile) e: o
paziente ad alto rischio con possibil-
ita di inizio del trattamento entro le 2
h dall’esordio del dolore
La procedura interventistica coro-
narica (PCI) rappresenta la modalita
di rivascolarizzazione attualmente piu
efficace per i vari quadri clinici della
sindrome coronarica acuta e puo es-
sere eseguita attraverso varie strate-
gie riperfusive (figura 3):
- PCI primaria (indicazione primaria:
STEMI), cioe come trattamento pri-
mario rispetto alla riperfusione con
fibrinolitico
- PCI di salvataggio o “rescue”, come
terapia che segue una fibrinolisi non
riuscita
- PClI eseguita in timing diversi a sec-
onda del profilo di rischio del pazien-
te (indicazione principale: SCA-NSTE):




Controindicazioni alla trombolisi

« Pregressa emorragia celebrale

o Ictus o altri episodi carebro-
vascolari scuti da meno di 5 mesi

« Trauma o neoplasia del SNC

« Recente intervento di chirurgia
maggiore o trauma maggiore
nell’'ultimo mese

« Emorragia interna in atto
« Dissecazione aortica o aneurismo

« Patologie note della coagulazione
od uso di dicumarilici

« Ipertensione arteriosa severa
non controllata

« Ulcera peptica attiva o varici
esofagee attive

« Diatesi emorragica o uso
corrente di anticoagulanti

« RCP prolungata (>2 minuti)

« Oftalmopatie emorragiche

Legenda: SNC: sistema nervoso centrale - RCP: rianimazione cardio-polmonare

nello specifico piu elevato & il rischio

di eventi avversi e piu precoce deve

essere la PCI, fino ad una vera e pro-

pria sovrapposizione con lo STEMI

Data la sua natura di patologia tempo-

dipendente, lo STEMI, beneficia di tut-

ti quegli aspetti organizzativi che ten-

dono a ridurre, se non ad eliminare, il

cosiddetto “ritardo evitabile”, rappre-

sentato da:

1) tempo intercorso dalla com-
parsa del dolore toracico alla
richiesta di soccorso

2) tempo intercorso dalla richies-
ta di soccorso al primo contat-
to sanitario

3) tempointercorsodalprimocon-
tatto sanitario all’'esecuzione ed
all'interpretazione di un ECG 12
derivazioni

4) tempo intercorso dalla diagno-
si di STEMI alla PCI primaria, che
comprende:

- attivazione personale laboratorio di

emodinamica interventistica

- trasporto del paziente al laboratorio

di angiografia (Cath-Lab)

- tempo per la procedura fino alla

rivascolarizzazione.

Il trattamento ottimale dello STE-

MI, patologia “principe” tra le affezi-

oni cosiddette “tempo-dipendenti’,

si basa quindi sulla attuazione di un
sistema di risposta sanitaria di emer-
genza che realizza una rete territori-
ale ed interospedaliera facente capo
ad un servizio di Emodinamica Inter-
ventistica Cardiologica in grado di es-

eguire una rivascolarizzazione percu-
tanea 24h/24h secondo un sistema
integrato denominato "hub & spoke”.
Tale sistema richiede:

- chiara definizione delle aree geogra-
fiche interessate

- adozione di protocolli che produco-
no una diagnosi iniziale ed una pre-
coce stratificazione del rischio, uni-
tamente al precoce trattamento del
paziente

- sistema efficiente di soccorso sani-
tario territoriale in grado di centraliz-
zare il paziente in tempi utili da tutto il
territorio provinciale

- rete dei Pronto Soccorso aziendal

- laboratorio angiografico per la riper-

fusione coronarica 24h/24h con i reg-
uisiti richiesti per la rivascolarizzazione
“primaria”

- presenza di reparti di Unita Coro-
nariche per la successiva degenza del
paziente

Il Dipartimento Emergenza Urgenza,
costituito dalla Centrale Operativa 118
e dai Pronto Soccorso aziendali, ha 2
obiettivi fondamentali nei confronti
del paziente con dolore toracico non
traumatico:

- valutare ed evidenziare se la sinto-
matologia possa avere una origine
miocardica coronarica ischemica

- stratificare il profilo di rischio del
paziente per eventi avversi, compresa
la morte coronarica improvvisa.

Cid awviene tramite ['utilizzo del-
le “armi” diagnostiche a disposizione
per ogni livello di soccorso e tenendo
conto del concetto di “continuita as-
sistenziale” del paziente tra territorio,
Pronto Soccorso e Unita Operative In-
tensive ed Interventistiche del Diparti-
mento di Malattie Cardiovascolari.

Strumento Applicabilita

1° step: Clinica 118 e Pronto Soccorso
2° step: ECG 12 derivazioni 118 e Pron-
to Soccorso

3° step: TIMI Risk Score 118 e Pronto
Soccorso

4° step: Biomarkers specifici di necrosi
miocardica Pronto Soccorso

STEMI: Strategie di riperfusione

Limiti di

IOspedaIecon Emodinamical | Ambulanza 118 | | Ospedale senza Emodinamica|

tempo

| PCl primaria

angiografia

I

PCl esequibile < 2h

PCl non eseguibile < 2h

| Fibrinolisi |




Strumento

Applicabilita

1° step: Clinica

118 e Pronto Soccorso

2° step: ECG 12 derivazioni

118 e Pronto Soccorso

3° step: TIMI Risk Score

118 e Pronto Soccorso

4° step: Biomarkers specifici di necrosi miocardica

Pronto Soccorso

I 1° step di stratificazione del rischio
e clinico ed e rappresentato dalla visi-
ta ed anamnesi, con rilievo della tipic-
ita del dolore toracico e della stabilita
clinica del paziente.

Il 2° step di stratificazione & rappre-
sentato dall'ECG 12 derivazioni la cui
interpretazione, grazie alla possibilita
di trasmissione in telemedicina, puod
essere ottenuta fin dal territorio an-
che nei casi in cui il soccorso non &
medicalizzato. In particolare occorre
sottolineare come la collaborazione
tra equipe territoriale e cardiologo
presente in UTIC Arezzo o Valdarno
sia essenziale per trasferire immedi-
atamente al Cath Lab anche quei casi
di ST sotto livellato, ma con profilo di
rischio elevato per il paziente.

Il 3° step della stratificazione del rischio
e rappresentato dall’applicazione del
TIMI (Thrombolysis in Myocardial In-
farction) Risk Score per STEMI (figu-
rad)

Il 4° step di stratificazione del rischio
viene eseguito in Pronto Soccorso, in
particolare nei pazienti con ECG non
significativo per SCA-STE, tramite il
dosaggio seriato dei markers miocar-
dio-specifici ed in particolare della tro-
ponina T, questi pazienti, che possono
anche presentare ECG non significati-
Vo per SCA, vengono classificati come
SCA-NSTE nei quadri clinici di:

- UA (angina instabile): troponina T
negativa (< 0.1 mg/dl

- NSTEMI: troponina T positiva (> 0.1
ma/dl) I

Materiali e metodi proce-
dura operutivu
Dal 1 luglio 2008 ¢ iniziata una
stretta collaborazione tra i Dipar-
timenti aziendali di Emergenza Ur-
genza e Malattie Cardiovascolari, ed
in particolare tra C.0. 118, laboratorio
di Emodinamica (Cath-Lab) e UTIC ASL
8 (Arezzo e Valdarno), incentrata sul-

la possibilita di trasmissione in teleme-
dicina dell'ECC 12 derivazioni esegui-
to sul territorio al paziente con dolo-
re toracico non traumatico e dalla col-
laborazione decisionale del personale
sanitario di 118 e Pronto Soccorso con
il cardiologo presente nelle UTIC.

In tale data infatti & stata resa esecu-
tiva a livello aziendale una procedura
operativa applicata a qualsiasi dolo-
re toracico non traumatico (indicazi-
one OMS: “compreso tra I'ombelico e
la bocca”) che afferisca alle strutture
del Dipartimento Emergenza Urgen-
za (C.0. 118 e Pronto Soccorso ASL 8).
Il trattamento del paziente colpito da
dolore toracico non traumatico ed
in particolare da sindrome coronar-
ica acuta si avvale di varie strutture
e tecnologie a disposizione della
ASLS:

- Centrale Operativa 118 in grado
di coordinare il soccorso sanitario
territoriale

- sistema di mezzi di soccorso che
presidiano il territorio provinciale e
che fungono da anello diagnostico e
terapeutico di 1° approccio al paziente

- sistema di Pronto Soccorso ospedal-
ieri in rete con il sistema 118

- sistema di telecardiologia per la
trasmissione dei tracciati ECG 12 de-
rivazioni e la sua interpretazione
da parte del personale medico del-
la U.0.Cardiologia e dell’'U.O. Centrale
Operativa 118 (monitor-defibrillato-
ri Lifepak 12 Medtronic® sulle ambu-
lanze 118 - LifeNet RS Medtronic® in
C.0. 118 e nelle UTIC Arezzo e Valdar-
no) (figura 5)

- laboratorio analisi aziendale

- Cath-Lab o laboratorio di Emodin-
amica (Ospedale S. Donato di Arezzo)

- reparti UTIC (Arezzo e Valdarno) per
la successiva gestione del pazientell
modello organizzativo della rete in-
terospedaliera e territoriale (“hub and
spoke”) risulta applicabile all'intera
provincia di Arezzo in ragione della
centralita sul territorio provinciale del-
la citta di Arezzo e della possibilita di
trasferire al laboratorio di Emodinami-
ca Interventistica (Cath-Lab) il pazien-
te con STEMI da ogni zona della Pro-
vincia entro 90-120 minuti dal contat-
to sanitario con I'ambulanza 118 o |l

TIMI RISK SCORE - STEMI

" CRITERI PUNTEGGIO

. PAS<100 mmHg. 3
. Eta>75 anni 3
. Eta65-75 anni 2
. FC>100 b/min 2
. Killip2-4 2
. Peso>67kg 1
. Diabete o Ipertensione o Angina 1
. ST!, BBsx nuova insorgenza 1

Tempo inizio terapia > 4 ore 1

_

Un punteggio > 5 indica un rischio elevato




- conoscenza del numero unico

dell'emergenza sanitaria 118 e del suo
utilizzo

- collaborazione con il personale 118
durante l'intervista telefonica

¢ Dispatch della Centrale Operati-
va 118:

- codifica colore e di patologia (C2 ros-
50) in caso di dolore toracico tipico

Monitor-defibrillatore
Lifepak 12 in ambulanza 118

- riconoscimento del luogo di prove-
nienza della chiamata di soccorso

¢ Invio sul posto di un mezzo 118
con sanitario a bordo: in mancan-
za di tale tipologia di mezzo di soccor-

PC LifeNet in C.0.118 e UTIC

Pronto Soccorso (come previsto dal-
le linee guida internazionali) (figure
6 e 7). Inoltre il laboratorio di Emo-
dinamica di Arezzo risponde ai reg-
uisiti previsti a livello internazionale
per I'esecuzione di PCI primaria. Es-
iste inoltre un protocollo interdipar-
timentale che consente il trattamen-

to condiviso del paziente tra DEU e Di-

partimento Malattie Cardiovascolari

(“Progetto per I'implementazione del-

la rete integrata aziendale per il trat-

tamento dell'infarto miocardico acu-

to") (3).

L'approccio al Dipartimento di Emer-

genza Urgenza da parte del paziente

con dolore toracico non traumatico

pud avvenire in vario modo (5):

1) presentazione, spontanea o dopo
contatto con il medico Curante,
del paziente ad un Pronto Soccor-
so Ospedaliero: tale approccio con-
sente una pronta diagnosi di STEMI,
ma si realizza poi un ritardo evita-
bile nell’organizzazione del trasfe-
rimento presso il laboratorio di
Emodinamica

2) chiamata, diretta o dopo contatto
con il medico Curante, al 118 con
soccorso territoriale, esecuzione di
ECG 12 derivazioni, sua interpreta-
zione e, in caso di STEMI, trasferi-
mento diretto al Centro Hub di Em-
odinamica interventistica (si saltano
quindi dei passaggi organizzativi e
si elimina o minimizza il ritardo
evitabile).

Occorre prendere in considera-

zione 2 eventualita che configura-

no 2 quadri organizzativi differenti:

1. La procedura per la gestione del

paziente con dolore toracico soc-

SO percheé impegnato in altra richies-
ta, la Centrale Operativa 118 pu® invi-
are mezzo senza sanitario, il quale ha
owviamente solo la possibilita di invio
in C.0. 118 dei parametri del pazien-
te e del tracciato ECG 12 derivazio-
ni, senza prevedere il colloquio diret-

corso dalla Centrale Operativa 118
e positivo per STEMI prevede alcuni
passaggi (figura 8):

¢ Allerta al sistema di emergenza
sanitaria territoriale:

Py N
= Rete regionale dell’emergenza ﬁ "Eéi:
sanitaria nella SCA E_/
SISTEMA 118 PROVINCIALE
ELISOCCORSO
REGIONALE

PRONTO
SOCCORSO PRONTO
“spoke” SOCCORSO

"hub”

Senza emodinamica — con UTIC

Figura 6 . B
/B  Rete provinciale dell’emergenza ﬁ ]_Jgjj i
sanitaria nella SCA N ,./
i C.0.118
@ PET 118
A Pronto Soccorso
ospedalieri
[\ Ospedali con
Emodinamica
(centralizzazione)
Figura 7




vantaggi

svantaggi

Paziente soccorso dalla
Centrale Operativa 118

riduzione di alcuni passaggi
che configurano il ritardo
evitabile

minori possibilita strumentali
di diagnostica differenziale e
conseguente terapia

Paziente che accede al
Pronto Soccorso

(spontaneamente o dopo
contatto con medico curante)

to tra il cardiologo ed il personale soc-
corritore avanzato (tale colloquio av-
viene tra cardiologo e personale san-
itario della C.0. 118 che dispone suc-
cessivamente in merito alla diagnosi
ECG effettuata) (6)
¢ Valutazione del paziente ed ese-
cuzione di ECG 12 derivazioni:
anamnesi del paziente e/o dei
familiari
- visita del paziente (approccio sanitar-
io avanzato ABCDE secondo linee gui-
da ALS - Advanced Life Support)
- esecuzione di ECG 12 derivazioni en-
tro un massimo di 10 minuti dall’arrivo
sul target
- diagnostica differenziale: essenzial-
mente clinica di fronte ad un ECG non
significativo per SCA (fig. Saade)
¢ Trasmissione del tracciato ECG
tramite il sistema di telecardiolo-
gia (LP 12 - LifeNet RS) secondo pro-
cedura specificata in apposito pro-
tocollo (PROCEDURA TRASMISSIONE
PARAMETRI STRUMENTALI ED ECG DA
AMBULANZA IN C.0.118)
¢ Colloquio tra cardiologo e sani-
tario sul posto con condivisione
del trattamento del caso:
a. conferma od esclusione da parte
dello specialista cardiologo della ne-
cessita di centralizzazione in Emodin-
amica (allora si concorda il trattamen-
to specifico del caso ed il trasferimen-
to in Pronto Soccorso di riferimento
di Presidio Ospedaliero dotato di UTIC)
b. gestione del paziente da parte del
sanitario 118 (medico e/0 infermiere)
secondo gli specifici protocolli di trat-
tamento. In particolare utilizzo del-
le procedure secondo linee guida ALS
con il seguente approccio farmaco-
logico condiviso con il cardiologo:
e MANO (morfina - ASA - nitrati
— 05sigeno):
1) Morfina: 1 fiala 1 mg diluita in 10 cc

maggiori possibilita
strumentali di diagnostica
differenziale e terapia

soluzione fisiologica — boli di 2 cc
alla volta

2)  ASA: Aspirina 300 mg per 0s o ace-
ti- lato di lisina (Flectadol) 500 mg
endovena (attenzione ai pazienti
allergici)

3) Nitrati: nitroglicerina 1 compressa
sublinguale o nitroglicerina endo-
vena 5 mg in 100 cc soluzione fisi-
ologica (attenzione ai pazienti ipo-
tesi o quelli con interessamento del
ventricolo destro)

4) Ossigenoterapia ad alti flussi (se
la saturazione % 02 < 95% in aria
ambiente)

e Eparina sodica bolo endovena da
3000 - 5000 Ul
e Clopidogrel per os 300 mg: 1 - 3
compresse
e Beta-bloccante (solo per medico
118): metoprololo 5 mg endovena
(ripetibili)
e Altri farmaci per la gestione delle
complicazioni eventuali (morte cardi-
aca improwvisa, aritmie ipocinetiche,
shock cardiogeno, aritmie iperci-
netiche, ecc..)
C. nei casi in cui non sia materialmente
possibile raggiungere il Cath-Lab en-
tro i 90 — 120 minuti dal contatto san-
itario ed il dolore toracico sia presen-
te da meno di 2 h é indicata, dopo col-
loquio con cardiologo ed esclusione
della presenza di controindicazioni, la
somministrazione da parte del medi-
co 118 di fibrinolitico (nello specifico
tenectplase per la possibilita di som-
ministrazione in bolo unico e.v. (in
caso di fibrinolisi la dose fissa di clopi-
dogrel per os € 300 mg)

e Se hon sussistono i criteri per

la centralizzazione del paziente

con SCA si dispone per il ricovero

in UTIC: occorre quindi trasportare il

paziente in Pronto Soccorso di osped-

ale con UTIC.

aumento significativo del
ritardo evitabile

e Se sussistono le indicazioni al
trasferimento (“centralizzazione”)
del paziente al laboratorio di Em-
odinamica Arezzo: esecuzione del
trasporto da parte della stessa equipe
intervenuta sul territorio, senza acces-
S0 in Pronto Soccorso (durante il trag-
itto possibilita di terapia condivisa tra
sanitario in ambulanza e cardiologo)

e Esecuzione 24h/24h e 79/79 di
procedura interventistica coron-
arografica (PCl primaria con o senza
stenting) da parte del personale U.0.
Cardiologia Arezzo secondo proce-
dure interne al servizio di Emodinami-
ca Interventistica dell’'U.O. Cardiologia
di Arezzo

e Trasferimento del paziente in pos-
to letto UTIC delle U.0. Cardiologia
Arezzo o Valdarno, secondo modalita
condivise (indicazioni e modalita di
trasferimento) tra le U.0. del Diparti-
mento di Malattie Cardiovascolari e
con la U.0. Centrale Operativa 118.

2. La procedura per la gestione del
paziente con dolore toracico soc-
corso in Pronto Soccorso ASL 8 e
positivo per STEMI prevede (figu-
ra9):

¢ Triage di Pronto Soccorso:

a. codifica colore (giallo - rosso) in caso
di dolore toracico non traumatico

b. parametri del paziente

¢ Valutazione del paziente ed ese-
cuzione di ECG 12 derivazioni:

a. anamnesi del paziente e/o dei
familiari

b. visita del paziente (approccio sani-
tario avanzato: ABCDE)

C. esecuzione di ECG 12 derivazioni en-
tro un massimo di 10 minuti dall’arrivo
in PS.

d. diagnostica differenziale strumen-
tale in caso di ECG non significativo
per SCA




Centrale
Operativa 118

\ Paziente

PROCEDURA GESTIONE SCA 118 ASL 8

Ospedale

PCl facilitata
con UTIC

N (entro 24h dall'arrivo)

con Valutazione clinica ed

dolore ECG 12 derivazioni

toracico

/

Ambulanza

(entro 10’ dall'arrivo)

Trasmissione
(telecardiologia)

- - ,* SCA - non STEMI Centrale
D'E(g;gs' Operativa 118
SCA- STEMI Ambulanza
ALS 118

| /
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speda’e con PCI primaria

Emodinamica

ALS 118 Centrale (entro 90’ dal primo
Operativa 118 contatto sanitario)
uTIC
Arezzo - Valdarno
Ospedale
con UTIC
Figura 8

¢ Refertazione del tracciato ECG
eventuale consulenza cardio-
logica

¢ Condivisione cardiologo - medi-
co Pronto Soccorso sul trattamen-
to del caso:

- gestione del paziente secondo gli
specifici protocolli di trattamento (gli
stessi utilizzati dalla C.0. 118).

- contatto con il cardiologo in servizio
in UTIC Arezzo o direttamente con |l
cardiologo interventista in servizio
attivo o reperibile per condividere
I'indicazione alla procedura PCI

e nei casi in cui non sia materialmente
possibile raggiungere il Cath Lab en-
tro i 90 — 120 minuti dal contatto san-
itario ed il dolore toracico sia presen-
te da meno di 2 h é indicata, dopo
consulenza cardiologica ed esclusio-
ne della presenza di controindicazioni,
la somministrazione di fibrinolitico (al-
teplase o rt-PA da somministrare sec-
ondo protocolli usuali, cioé in 90) (in
caso di fibrinolisi la dose fissa di clopi-
dogrel per os &€ 300 mg)

¢ Se non sussistono i criteri per la
centralizzazione del paziente con
SCA si dispone per il ricovero in
UTIC: in caso di Presidio ospedaliero
senza UTIC occorre trasportare il pazi-
ente in Presidio Ospedaliero con UTIC
mediante attivazione trasporto sec-
ondario tramite C.0. 118.

¢ Se sussistono le indicazioni per
il trasferimento (“centralizzazi-
one") del paziente al laboratorio

di Emodinamica Arezzo: esecuzi-
one del trasporto secondario immedi-
ato da parte di equipe 118 della Post-
azione di Emergenza Territoriale atti-
vata dalla C.0. 118 dopo fax di richies-
ta di trasferimento (durante il tragitto
possibilita di terapia condivisa tra sani-
tario in ambulanza e cardiologo)

e Esecuzione 24h/24h e 79/79 di
procedura interventistica coron-
arografica (PCl primaria con o senza
stenting) da parte del personale U.0.
Cardiologia Arezzo secondo proce-
dure interne al servizio di Emodinami-
ca Interventistica dell’'U.0. Cardiologia
di Arezzo

¢ Trasferimento del paziente in
posto letto UTIC delle U.O. Cardiolo-

gia Arezzo o Valdarno, secondo mo-
dalita condivise (indicazioni e modalita
di trasferimento) tra le U.0. del Dipar-
timento di Malattie Cardiovascolari e
con la U.0. Centrale Operativa 118.

In caso di mancata possibilita di
trasmissione in telemedicina del trac-
ciato ECG 12 derivazioni e di colloquio
con il cardiologo il personale sanitar-
io € tenuto comungue all'applicazione
del protocollo (figura 10).

Di ciascuna sindrome coronarica acuta
soccorsa dal sistema 118 od in Pron-
to Soccorso, con ECG positivo per so-
praelevazione del tratto ST, & stata re-
datta apposita scheda informatica su
database specifico presente rispetti-
vamente nei software gestionale del-
la Centrale Operativa 118 e dei Pronto
Soccorso ASL 8. I

Risultati
ella provincia di Arezzo ogni anno
la ASL 8 presta soccorso e cura a
circa 700 pazienti con sindrome coro-
narica acuta.
Il laboratorio di emodinamica del Di-
partimento Cardiovascolare ASL 8 dal
2005 ogni anno esegue circa 550 pro-
cedure interventistiche in pazienti af-
fetti da sindrome coronarica acuta: di
queste 210 circa sono procedure “pri-
marie” effettuate in pazienti con STE-
MI (figura 11).
Di tutte le sindromi coronariche acute
che vanno incontro a PCI nel corso de-
gli anni dal 2005 al 2009 & progressiv-
amente incrementata la percentuale

Triage Pronto
Soccorso ASL8

Valutazione clinica ed
Pazients ECG 12 derivazioni
con (entro 10’ dall'arrivo)
dolore
toracico

Consulenza

cardiologica

Diagnosi
ECG

PROCEDURA GESTIONALE SCADAP.S.ASL 8

PCl facilitata

(entro 24h dall'arrivo)

Ospedale
con UTIC

SCA - non STEMI

Ospedale
Emodinamica
Centrale
Operativa 118
Ospedale con
Emodinamica Ambulanza
ALS 118
PCI primaria

(entro 90’ dal primo
contatto sanitario)

Ospedale
con UTIC




PROCEDURA GESTIONE SINDROME CONONARICA ACUTA (USLE

_J_J_J

| Approccio A-B-C-D-E | | Dolore toracico sospetto per SCA |

-N—'

ECG 12 derivazioni

/ ossigeno 12 |/min

Trasmissione in C.0.118

| acetilato lisina 500 mg e.v. 0 ASA 160-325 mg os mast. |

Cardiologo (telefono)

—>| ECG non significativo |—> ‘ Diagnostica differenziale |

v

| ECG significativo per SCA |

—>‘ ECG senza ST elevation |—>

morfina 2 -4 mg e.v. a boli ogni 5 minuti |

nitroglicerina 2 puffs sbl 0 5 mge.v. in 100 cc SF |

eparina sodica 5000 Ul e.v. bolo |

metoprololo 5 mg e.v. (ripetibile dopo 15 minuti) |

—> | ECG con ST elevation |_>

| Valuta controindicazioni alla fibrinolisi |

morfina
nitroglicerina ¢ ¢ &
eparina insorgenza insorgenza insorgenza
metoprololo <2h <12h >12h
clopidogrel l
PClentro pCl entro Sintomatologia
- inuti L i t
90— 120 minuti 90— 120 minuti ricorrente
no no
Fibrinolisi con
TNK1mge.v. v
bolo ogni 10 kg
Peso corporeo PCI primaria uTIC
Se non é possibile il contatto telefonico con il cardiologo applicare il protocollo
Figura 10

di coloro che fanno riferimento al nu-
mero unico di emergenza 118 per il
SOCCOrso, con una significativa riduz-
ione dei tempi di soccorso rispetto a
quei pazienti che si recano dal Curan-

te o direttamente al Pronto Soccorso
(figura 12).

| dati sul ritardo evitabile hanno
mostrato i vari elementi sui quali e
possibile incidere per “guadagnare

tempo” e quindi “risparmiare musco-
lo cardiaco” in caso di sindrome coro-
narica acuta (figure 13 e 14).

Se il paziente con STEMI viene soc-
corso dal sistema 118, giunge prima
alla PCI primaria con buone tempis-
tiche sia nel soccorso/trasporto che
nell’'effettuazione della procedura in-
terventistica coronarica, ma ancora
un‘importantissima percentuale del
ritardo viene “spesa” dal paziente nel
decidere se & opportuno chiedere ai-
uto, se si deve chiamare il 118, oppure
se conviene recarsi dal Curante op-
pure al Pronto Soccorso piu vicino.
Quando il paziente con dolore toraci-
co da STEMI si reca spontaneamente
dal Curante e/o direttamente al Pron-
to Soccorso ASLS, i tempi si allungano
in maniera significativa e percentual-
mente si incrementano le tempistiche
del soccorso/trasporto al Cath Lab. B

Conclusioni

0 scopo principale dello sviluppo

della "rete” di soccorso al paziente
con SCA é quello di perseguire il prin-
cipio di equita sanitaria tra tutti i cit-
tadini della provincia colpiti da dolore
toracico non traumatico.
II sistema di emergenza 118 fin
dall’istituzione del laboratorio di Em-
odinamica di Arezzo (inaugurato nel
giugno 2002) ha iniziato a collaborare
con la Cardiologia per la centralizzazi-
one del paziente con STEMI, ma fino
al 2008 la possibilita di accedere diret-
tamente al trattamento con PCl ave-
va minori margini di sicurezza diag-
nostica, soprattutto perché si affida-
va unicamente alla capacita del medi-
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[0 STEMI da P.S. []STEMI 118

Relazione tra gli STEMI soccorsi dal sistema 118 con immediata centralizzazione in Emodinamica e quelli che hanno fatto un accesso al Pronto

Soccorso

co 118 di riconoscere e trattare in ma-
niera adeguata la SCA senza supporto
tecnologico e possibilita di comunica-
zione con lo specialista ospedaliero.

Cio, unitamente alla non perfetta
definizione (tramite una procedura
specifica) di un percorso specifico per

il paziente, determinava un ridotto
numero di pazienti con dolore toraci-
co ed evidenza di STEMI direttamente
centralizzati in Emodinamica Arezzo.

Inoltre la mancanza di una proce-
dura dipartimentale per la gestione
della sindrome coronarica acuta, sul-

la base delle linee guida internazion-
ali vigenti (1) e delle linee di condot-
ta sanitaria ALS su paziente critico (3),
poteva creare una disparita di tratta-
mento e gestione dei pazienti nelle di-
verse realta territoriali della provincia
di Arezzo.

13%

22%

[ Inizio sintomi - arrivo sanitario 118 [J Arrivo sanitario 118 - arrivo Cath Lab [ Arrivo Cath Lab - balloon

Distribuzione percentuale delle tempistiche che si sommano nel cosiddetto “ritardo evitabile” dei pazienti soccorsi dal sistema 118
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Negli ultimi 10 anni nella provincia di
Arezzo il trattamento della SCA, e del-
lo STEMI in particolare, ha subito un
drastico miglioramento raggiungen-
do i livelli di eccellenza sia a livello re-
gionale che nazionale. Questo é stato
possibile grazie alle migliorie tecno-
logiche introdotte e soprattutto alla
costituzione di un sistema “hub and
spoke” in rete per il soccorso alla SCA
in tutto il territorio provinciale.

Dal 2007 una delle finalita region-
ali ed aziendali & statala costituzione
di “reti” integrate per il soccorso a 3
grandi tipologie di emergenza: la SCA,
lo stroke ed il trauma maggiore.
Anche il Dipartimento Emergenza Ur-
genza ASL 8 ha raccolto l'invito ed ha
portato accorgimenti tecnologici e
formativi che hanno consentito fin
dal 2008 un miglioramento dei risul-
tati nel soccorso al paziente con sin-
drome coronarica acuta.
Occorre comunque fare
considerazioni:

- Il sistema 118 a partire dal 2005 ha
iniziato un trend positivo di qualita
in campo di soccorso al paziente con
dolore toracico, cioé e sempre piu sta-
to in grado di gestire la STE-SCA sec-
ondo gli standard e le linee guida in-
ternazionali, con la capacita di central-
izzazione diretta al Cath-Lab e con mi-
glioramento importante di prognosi
sia in termini di sopravvivenza che di
qualita di vita.

- Il sistema 118 nel 2009 ¢ riuscito a
soccorrere circa 1/3 degli STEMI che
si verificano annualmente in provin-
Cia; questo significa che ancora tanto
si deve fare in termini di sensibilizza-
zione della popolazione sul compor-
tamento da seguire in caso di dolo-
re toracico, come dimostra la tuttora
ampia percentuale del ritardo evitabile
costituita dall'attesa prima della chia-
mata al 118 in caso di dolore toraci-
€o non traumatico (“time is muscle”),
senza recarsi dal medico Curante o
spontaneamente in Pronto Soccorso.
- Le SCA soccorse dal sistema 118,

alcune

quando fin dal territorio sono subito
individuate come STEMI, arrivano pri-
ma alla PCI, ovungue si trovino al mo-
mento dell'inizio della sintomatologia;
cio migliora la prognosi del paziente e
riduce le complicazioni che seguono
a distanza in pazienti con cardiopatia
ischemica cronica

- La formazione specifica effettua-
ta fin dal 2007 al personale sanitario
e soccorritore 118 ha portato ad un
incremento della capacita di centraliz-
zazione in Emodinamica; quindi anche
il solo fatto di aver puntualizzato su
questo argomento la formazione an-
nuale specifica dei sanitari 118 & stato
in grado di migliorare i dati

- La teletrasmissione della traccia ECG
12 derivazioni fin dal territorio e la
possibilita di istituire un colloquio di-
retto tra i sanitari 118 e lo specialis-
ta cardiologo, oltre ad avere ulterior-
mente incrementato il numero di STE-
MI centralizzati, ha reso notevolmente
piu sicuro e specifico il sistema di soc-
corso al paziente con SCA e con STEMI
in particolare; ha quindi consentito un
salto qualitativo nella capacita di diag-
nosi della SCA, nell'individuazione del
migliore trattamento per lo specifico
caso ed infine nella possibilita di por-
tare il paziente al presidio ospedaliero
piu adatto al trattamento della patolo-
gia miocardica acuta.

- Lo sviluppo e la conoscenza opera-
tiva della rete della SCA hanno contri-
buito anche ad un miglioramento del-
la gestione degli STEMI che comunque
hanno avuto un accesso in Pronto
Soccorso

Purtroppo i dati ci riferiscono anche
che i pazienti con dolore toracico non
traumatico e che viene annoverato
come STEMI appena eseguito I'ECG
12 derivazioni, ancora troppo spes-
so fanno riferimento al Pronto Soc-
corso dell’'ospedale zonale senza aller-
tare il 118. Quest'ultimo infatti, in caso
di positivita per STEMI, € I'unico stru-
mento in grado di trasferire il pazien-
te al laboratorio di Emodinamica con

tempistiche precoci.

Infine occorre ricordare che in tema
di emergenza, e soprattutto di pa-
tologie tempo-dipendenti quali la
SCA, niente pud essere ottenuto se
non si uniscono le professionalita e
I'organizzazione di tutte le compo-
nenti interessate nel soccorso. Nello
specifico la grande collaborazione tra
Dipartimenti di Emergenza Urgenza e
Malattie Cardiovascolari & stata I'arma
vincente per ottenere quel salto di
qualita in grado di incidere profonda-
mente nella prognosi del paziente. M
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er morte improwvisa si intende un

decesso “naturale” che avvengain
maniera imprevista o comunque in-
aspettata, in modo istantaneo, o co-
munque entro un’ora dall’eventuale
comparsa di segni e sintomi premon-
itori. E' importante segnalare come
tale condizione pud realizzarsi non
solo in soggetti gia portatori di patol-
ogie cardiache note e croniche, che
rimangono in ogni caso i piu a rischio,
ma anche in individui che non han-
no mai denunciato sintomi di allarme
e dove l'arresto cardiaco pud rappre-
sentare I'esordio di una patologia fino
ad allora ignota. Per questo si chia-
ma Morte Cardiaca Improvvisa (M.C.l.),
per sottolineare il carattere repentino
e spesso non prevedibile dell’evento.
Nei paesi industrializzati la morte im-
provvisa rappresenta in lItalia una
delle principali cause di mortalita.
L'incidenza totale & circa 1/1000 abi-
tanti/anno (40000/50000 nuovi even-
ti ogni anno) nella fascia di eta tra 20 e
75 anni. Su base ISTAT del 2001 la Morte
Improvvisa rappresenterebbe il 10%
della mortalita totale. Studi autoptici e
non autoptici internazionali hanno ri-
levato come almeno nell'85% dei casi
la causa é costituita da una patologia
cardiaca e in almeno un terzo di ques-
ti casi la Morte Improwvisa rappresenta
la prima, unica ed ultima manifestazi-
one clinica correlata alla presenza di
patologia coronarica. La “Societa Ital-
iana Sistemi 118" ha avviato una rac-
colta omogenea dei dati sull'arresto
cardiaco extraospedaliero. Lo studio é

ORTE CARDIACA IMPROVVISA:
il progetto “AREZZ0 CUORE*
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condotto in buona parte dai servizi di
Emergenza Territoriale “118" che han-
no aderito all'iniziativa utilizzando una
scheda di rilevazione unitaria e condi-
visa. Dalle rilevazioni delle Centrali 118
interessate (studio 2006) sono emer-
si alcuni dati: I'eta media risulta es-
sere 70,6 anni per il sesso maschile
e 79,0 per quello femminile, il ses-
SO maggiormente interessato & sta-
to quello maschile coinvolto nel 60%
dei casi. | testimoni dell'arresto car-
diaco sono stati per la maggior par-
te gli astanti (73% dei casi). Nel 22%
dei casi al primo elettrocardiogram-
ma eseguito sul posto era documen-
tata la presenza di un’ aritmia cardiaca
fatale (fibrillazione ventricolare, "FV.”)
correggibile con I applicazione di uno
shock elettrico al torace (“defibrillazi-
one”). Il ritorno alla circolazione spon-
tanea (R.0.S.C.) si & verificato nel 20%
dei casi (survived event) e la percen-
tuale complessiva di sopravvivenza
all'ammissione all’'ospedale & stata del
16%, mentre i pazienti che sono usciti
“Vivi” erano appena il 5%!

Ad Arezzo, compresa l'intera Provin-
cia, si contano ogni anno circa 350 ar-
resti cardiaci, con un’‘incidenza prev-
alente per le aree urbane. Il Sistema
di Emergenza 118 esegue un tratta-
mento di rianimazione avanzata in
200 di questi casi, con i seguenti risul-
tati: I’ 83,6 % dei pazienti muore nei
primi minuti e Il 5,8 % entro le prime
24 ore a causa dei gravi danni cerebra-
li conseguenti. Sopravvive il 10% dei
pazienti trattati che sono dimessi sen-

za deficit invalidanti. Ben piu elevato &
il numero di morti improvvise se si an-
noverano tutte le situazioni in cui nul-
la si puo fare se non constatare un de-
cesso. In questo caso, anche ad Arez-
Z0, la stima della sopravvivenza ¢ in-
feriore al 5%! Questi numeri devono
fare riflettere. Ogni anno muoiono cir-
ca 58.000 italiani per arresto cardiaco.
Quasi a voler dire che nulla si pud fare.
Ma non €& cosi! La sopravvivenza puo
essere decisamente piu alta se sul ter-
ritorio s'introduce e si diffonde cap-
illarmente un nuovo metodo di soc-
corso: LA DEFIBRILLAZIONE PRECOCE.
Estendendo questo tipo d'intervento
nelle comunita e consentendo alla
cittadinanza di utilizzarlo grazie
all'interazione con i “Sistemi 118",
molti pazienti sopravvivono all'arresto
cardiaco e le percentuali di ripresa del-
la vita salgono dal drammatico 5% ad
incoraggianti 16%, 26%, addirittura
47% e 60%!

In seguito all'arresto cardiaco cessa il
flusso sanguigno a tutti gli organi e in
primo luogo al cervello.

Le cellule nervose, non piu raggi-
unte dall’ ossigeno e non sostituibi-
li, sono destinate a subire danni gia
dopo 4 minuti dall'arresto (grafico
1) e a morire entro i 10 minuti (dan-
no cerebrale irreversibile). Anche
questo fatto suggerisce I'importanza
d’intervenire con un soccorso ade-
guato e tempestivo.

Bisogna quindi da un lato sostituire
I'attivita cardiaca e respiratoria con
un‘adeguata Rianimazione Cardio-




ARRESTO CARDIACO
E
DANNG CEREBRALE

Abbiameo poco tampoll

La possibilita di ripristino dell’attivita
cardio-circolatoria spontanea
(ROS.C.).

La sopravvivenza in ultimo sara de-
cisamente piu elevata ma soprattut-
to si tornera a vivere senza invalidita
permanenti.

Il grafico N°2 testimonia come au-
menta la sopravvivenza se la defi-
brillazione cardiaca avviene nei primi
minuti dall’arresto. E’ evidente come
il recupero alla vita pud essere anche
del 90% entro il primo minuto e come
invece decade drammaticamente col
passare del tempo. Circa del 10% per
ogni minuto trascorso. A 10 minuti
praticamente le speranze sono min-
ime o nulle. In definitiva la soprav-
vivenza dipende dalla rapidita con la
quale si defibrilla il cuore in arresto e il
tempo utile per intervenire & di qual-
che minuto.

Il grafico N°3 rivela invece quale piu
alta percentuale di sopravvivenza si
ottiene se alla Defibrillazione Precoce
Si associano anche le manovre di Ri-
animazione Cardio-Polmonare Pre-
coce. Queste evidenze conferma-
no che si pud sopravvivere all’arresto
cardiaco, con alte percentuali, qual-
siasi sia il luogo dell'evento. La con-
dizione & che siano i testimoni i primi
veri soccorritori in grado di defibrillare
precocemente ed attuare subito del-
le semplici manovre di Rianimazione
Cardio-Polmonare.

Vediamo adesso in cosa consiste
I'opportunita della  Defibrillazione
Precoce.

Negli ultimi anni & stato possibile at-
tuare la "Rete di defibrillazione pre-
coce” attraverso lo sviluppo dei D.A.E.
(Defibrillatori semi-Automatici Ester-
ni). Questi dispositivi sono in grado di
effettuare ed analizzare autonoma-

mente I'elettrocardiogramma, effet-
tuando un’accurata diagnosi, senza la
presenza del medico sul posto e quin-
di consentono a chiunque e in ogni
luogo di effettuare la defibrillazione,
previa una semplice e rapida formazi-
one ed autorizzazione al loro uso. Se
si & testimoni occasionali di un arres-
to cardiaco, si pud quindi con tali stru-
menti defibrillare precocemente e in
sicurezza contribuendo a salvare vite
umane. Per quanto riguarda le dispo-
sizioni di legge ricordiamo che €& in vi-
gore la legge sulla defibrillazione pre-
coce che afferma che tutti posso-
no defibrillare, anche i non sanitari,
purché addestrati all'uso dei D.AEE. e
autorizzati dalle Aziende Sanitarie di
riferimento tramite un progetto ges-
tito dal Sistema 118 di Emergenza Ter-
ritoriale. (Legge del 3 aprile 2001 n°
120 “Utilizzo dei defibrillatori semiau-
tomatici in ambito extraospedaliero”).
In considerazione di quanto det-
to anche ad Arezzo é nato un pro-

alle manovre di Rianimazione Cardio-
Polmonare e all'uso dei Defibrillatori
Semiautomatici Esterni (D.A.E). La dis-
locazione di un numero crescente nel
tempo di D.A.E., & prevista nei termi-
ni strategici di copertura delle zone a
piU alta incidenza di arresti cardiaci.
In considerazione di questo, il territo-
rio verra suddiviso in aree definite, per
ognuna delle quali dovra prevedersi
una rete sinergica di operatori D.A.E.
“laici”. Il fulcro di tutto questo siste-
ma rimane comungue, come previs-
to dalle disposizioni di legge, la Cen-
trale Operativa 118, la quale ha molte-
plici ruoli: attiva le procedure con pro-
tocolli, coordina, organizza, individua
i “first responders”, seleziona i luoghi
e i criteri di dislocazione sul territo-
rio dei D.A.E., verifica periodicamente
i livelli formativi, detiene il registro di
riferimento dei D.A.E. distribuiti, rac-
coglie in tempo reale dati e risultati in
funzione di un‘indagine statistica in
itinere. Aggiungiamo che si mette a
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getto denominato “AREZZO CUORE"
che ha lo scopo di aumentare signif-
icativamente la sopravvivenza in tut-
to il territorio provinciale dei pazien-
ti colpiti da arresto cardiaco, attraver-
so il trattamento immediato con De-
fibrillazione Precoce (entro 5 minu-
ti) effettuata dai laici i cosiddetti “first
responders” o “primi soccorritori”.
Questi sono soggetti individuati nella
comunita, privi di ruolo sanitario, op-
portunamente formati e addestrati

disposizione per i dubbi, la risoluzione
dei problemi e per un coinvolgimento
crescente di piu soggetti.

Il primo soccorso prestato da “laici”
mediante rianimazione cardiopolmo-
nare ed eventualmente defibrillazi-
one precoce quindi il primo, fonda-
mentale, ma non | unico degli anelli
della “catena della sopravvivenza“. Tale
catena per condurre efficacemente
alla sopravvivenza in buone condizio-
ni deve necessariamente potere con-
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tare su anelli successivi: il soccorso
medico e infermieristico sul territorio;
un’ assistenza ospedaliera di alta spe-
cialita (rianimazione, cardiologia clin-
ica ed interventistica); una eventuale
fase riabilitativa; un percorso protetto
che consenta il ritorno a casa. Si trat-
ta di un sistema complesso, cui para-
dossalmente, almeno in questa fase,
I" anello piu” debole & proprio il pri-
mo, quello dell” assistenza immediata,
senza la quale gli altri anelli non hanno
modo di risultare efficaci.

Concludendo la rilevanza del prob-
lema & che la M.C.I. colpisce solo in
provincia di Arezzo quasi 1 abitan-
te al giorno, il quale puo arrivare ad
avere una speranza di sopravviven-
za dovunque si trovi solo se la comu-
nita sanitaria e laica allo stesso tem-
po si rendono partecipi e disponibi-
li acreare, insieme alle istituzioni, una
“rete salvavita” all'interno di un Siste-

ma di Emergenza-Urgenza organiz-
zato quale € il 118 Aretino. In Italia la
“Cultura dell’'Emergenza” vede ancora
numerose lacune a livello della popo-
lazione. Rimane essenziale compren-
dere il fatto che in altri paesi sono pre-
visti e istituzionalizzati, gia nelle scuole
dell’'obbligo, insegnamenti sul pri-
Mo soccorso e anche sulla defibrillazi-
one precoce con risultati sul campo
molto positivi. E' fondamentale che
in una societa civilizzata come la nos-
tra, in caso di malore o trauma, tut-
ti i cittadini sappiano allertare corret-
tamente i Servizi di Emergenza, ren-
dendosi disponibili ad aiutare le per-
sone in difficolta attuando manovre di
base ma salvavita ed essenziali per la
sopravvivenza fino all'arrivo del soc-
corso qualificato. ™
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“Treccani”

Introduzione
Lo scopo di questo lavoro é di es-
eguire un‘analisi dell'andamento
epidemiologico nel comune di Arez-
z01, durante i primi quattro decenni
del secolo scorso, che permetta una
valutazione dei fattori di rischio e del-
le influenze ambientali utile a meg-
lio definire la storia naturale delle
malattie.
Tale analisi infatti & interessante per-
ché costituisce un modello di studio
non modificato dall'introduzione deg-
li antibiotici, avvenuta negli anni Quar-
anta del Novecento, che determinaro-
no un cambiamento della morbilita. m

Ingquinamento indoor

| sovraffollamento era il responsabile

della maggior prevalenza dei casi di
tubercolosi che si riscontrava nel co-
mune di Arezzo nella zona di Colcit-
rone2 ove c'era un‘alta densita abitati-
va, talvolta con otto persone ospitate
in una stessa stanza.

Cli stretti contatti fra le persone facili-
tavano la trasmissione del micobatte-
rio tubercolare.

Altro fattore che facilitava la trasmis-
sione era laria stagnante, perche,
come dimostrato dagli studi succes-
sivi, la carente circolazione dellaria,
facilita la trasmissione del Myco-
bacterium tubercolosis e del virus
dell'influenza3-4.

Per comprendere I'effettivo ruolo del
sovraffollamento e delle cattive con-
dizioni abitative basta valutare che a
poche decine di metri dal quartiere
di Colcitrone,si trovava la zona del-
la Fortezza,che era una delle parti piu
salubri della citta,ove era allestita una
colonia elioterapica.m

Contatti occasionali

La facilita del contagio tubercolare
era favorita dalla possibilita di con-

tatti occasionali con persone esterne

alla comunita locale. Per guesto tro-

viamo una maggior prevalenza di casi

»
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di tubercolosi nelle zone pedemon-
tane, lungo le strade di grande co-
municazione. Ricordiamo anche che
fin dalle strade tracciate in epoca ro-
mana il percorso si trovava sempre ai
piedi delle montagne ove era facilita-
to il transito. Per questo troviamo una
maggior prevalenza di casi di tuber-
colosi a San Leo, zona che metteva

in comunicazione la citta con Firenze,
Bagnoro e verso la Val di Chiana: Poli-
ciano, Frassineto, Rigutino, Vitiano5-6
M (vedi figura 1).

Anche per questo a Quarata si riscon-
trava la piu alta prevalenza di tuberco-
losi dellintera area suburbana del co-
mune5-6. |

1] problemu dell'ucquu
a difficolta di reperire acqua pota-
bile era responsabile di molti casi di
infezioni gastrointestinali.
Il principale sistema di raccolta dei li-
guami avveniva attraverso i pozzi neri,
che talvolta potevano inquinare le
fonti di acqua potabile. Inoltre il con-

Distribuzione dei casi di tubercolosi nel Comune di Arezzo negli anni 1930- 1932.
(in nero & indicata la residenza dei pazienti affetti da tubercolosi)

Poverté
La frazione di Quarata rappresenta-
va una delle zone piu degradate e
ad alta morbilita dell'intero comune.
Oltre alle basse condizioni socioeco-
nomiche esisteva anche un notevole
flusso migratorio, infatti in questa fra-
zione era molto alta la percentuale di
coloro che emigravano verso gli Stati
Uniti di America ,con il relativo rischio
legato a un piu alto numero di sogget-
ti che tornavano ammalati,percio re-
sponsabili della diffusione di agenti
infettivi.

o
¥

tenuto dei pozzi neri veniva utilizzato
per concimare i terreni ove venivano
coltivati i vegetali pertanto si creava
un circolo vizioso sostenuto dal fat-
to che la scarsita di acqua potabile
impediva un lavaggio accurato delle
verdure?.

La disponibilita di acqua potabile era
pertanto un importante mezzo di
controllo delle infezioni gastrointes-
tinali che allora rappresentavano un
grave rischio alla vita, infatti costituiv-
ano una delle principali cause di mor-
talita infantile.

All'interno della citta di Arezzo, le zone
piu a rischio erano quelle che si trova-
vano lungo il torrente Castro, in parti-
colare nella zona dell’attuale Via Porta
Buia e San Lorentino.

Nella zona suburbana, epidemie si re-
alizzavano a Rigutino, ove esisteva-
no aree stagnanti residuo delle prec-
edenti zone paludose, e nella zona di
Quarata7. m

Acque stugnunti

a presenza, soprattutto in Val di

Chiana, di aree acquitrinose gi-
ustificava la presenza di casi di ma-
laria che erano concentrati in ques-
ta zona,percid Policiano, Frassineto,
Rigutino e Vitiano, ma anche Monas-
tero, Bagnoro,Le Pietre,Molin Bianco,
e lungo il torrente Castro, nella zona
compresa fra Porta Trento e Trieste,
Piazza San Giusto, I'Anfiteatro e Por-
ta Buia, fino alla zona di San Lorenti-
no, San Leo e Pratantico, soprattutto
alla confluenza fra il canale della Chi-
ana e I'Arnos8-9.
Altra zona a rischio malarico era quella
di Giovi e dintorni, perché vi sostavano
i greggi che provenivano dalla Marem-
ma, in attesa della bella stagione per
trasferirsi in Casentino10. Il rischio,
percio, era la trasmissione di malaria
€ zoonosi. M

Conclusioni
alla precedente analisi epidemio-
logica si evince che le condotte di
Tregozzano e Palazzo del Pero erano
quelle ove si aveva la minor prevalen-
za di malattie, per cui I'ambiente era
piu favorevole alla salute.
Si possono fare varie considerazioni.
Senza dubbio la piu bassa densita ab-
itativa presente in queste frazioni, as-
sociata alla minor possibilita di contat-
ti occasionali, perché poste fuori dal-
le pit importanti vie di comunicazione
del comune di Arezzo, diminuivano la
possibilita di contagio.
La vicinanza con zone montuose of-
friva una maggior possibilita di fornir-
si di acqua anche attraverso picco-
li torrenti.
Un ulteriore vantaggio era quello di
poter accedere ai prodotti del bosco,
in primo luogo alle castagne che rap-
presentavano un importante elemen-
to nutritivo.
Si pud concludere pertanto che
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|’'ambiente montano offriva una mag-
gior salubrita all’habitat e abbassava i
fattori di rischio. Si consideri in parti-
colare che, fino alle altitudini di tremi-
la metri I'atmosfera non cambia in
modo significativo i caratteri fisico-
chimici, pertanto non modificava la
funzionalita cardio-respiratoria.

un ulteriore approfondimento
dell"ambiente delle due condotte me-
diche pud derivare dall’'osservazione
che nella condotta di Tregozzano fu-
rono segnalati episodi di difficolta
di approvvigionamento idrico per la
zona attualmente corrispondente alla
frazione di Chiassa Superiore, mentre
nella zona di San Polo furono segnal-
ate zone di acque stagnanti con pre-
senza di zanzare anofeline. Non si
hanno segnalazioni relative a tale ri-
levazione igienico-sanitaria, ma si de-

duce che I'approvvigionamento idrico
e la potabilita delle acque garantite dal
torrente Cerfone alla zona di compe-
tenza della condotta medica di Pala-
zzo del Pero, era superiore a quello
presente a Tregozzano. &
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N RICORDO DI UN GRANDE
MEDICO E DELL'ARTE
MEDICA CHE FU

e cliniche universitarie delle facolta

di Medicina e Chirurgia degli anni
60 erano il regno dei "Baroni”. Cosi
erano chiamati i direttori di cattedra
che regnavano nei loro istituti con
poteri pressoché assoluti, ma erano
anche personaggi di grande valore,
carismatici,rispettati, ossequiati e an-
che ricchi.
| “Baroni” attorno avevano una corte
di medici di cui potevano decidere la
carriera, promuovendoli o stroncan-
doli senza dover rendere conto a nes-
suno. L'amministrazione con il Presi-
dente erano entita impalpabili, osse-
quiose della volonta dei “Baroni”. Per i
medici non esistevano concorsi, ma Vi
era l'assunzione per chiamata diret-
ta da parte del direttore. | medici in

Mauro Sasdelli
specialista in nefrologia ed igiene — Ar-

organico erano pochissimi, in genere
uno o due aiuti e qualche assistente,
mentre la gran massa erano volontari.
Lavoravano senza limiti di orario, an-
che la domenica, non venivano paga-
ti e dovevano chiedere il

pazienza, perché tutti sapevano che
se studiavi e pubblicavi, lavoravi sodo,
se non rompevi le scatole chiedendo
troppi permessi o addirittura quat-
trini (parola esecrata che non dovevi

permesso per andare in
ferie che spesso veniva
negato, almeno nel peri-
odo richiesto. Ogni anno
c'era la cerimonia del-
la nomina degli assisten-
ti volontari e tutti era-
no felici se venivano ri-
confermati. Il volontaria-
to poteva durare anche
molti anni, molti si stan-
cavano e se ne andava-
no, ma bisognava avere

Direttore di Cattedra “Barone’

Ricordati: ubi maior,
minor cessat!

il

Assistente
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mai pronunciare!), ti facevi sempre ve-
dere quando Lui era presente in istitu-
to, allora potevi aver la fortuna di en-
trare nelle sue grazie o nella sua sti-
ma € la tua carriera era assicurata. Un
premio che ti spettava quasi di dirit-
to, era la libera docenza: era un esa-
me svolto da una commissione di pro-
fessori universitari che verificavano se
un candidato fosse idoneo ad inseg-
nare una certa materia. Piu il “Barone”
era prestigioso, piu i suoi candidati
avevano un risultato positivo assicura-
to che permetteva loro di fregiarsi del
titolo di professore, anche se poi nella
materia della docenza non avrebbero
mai insegnato. Se poi eri parente di un
professore universitario 0 raccoman-
dato da politici o da alti prelati, avres-
ti avuto la strada spianata per diven-
tare direttore di cattedra, prima in una
sede periferica (in genere la Sardegna)
€ poi in una universita di media impor-
tanza e infine in una sede prestigiosa;
Se non avevi pretese o volevi riavvicin-
arti alla citta natale, Lui ti avrebbe tro-
vato un posto da primario ospedaliero
oppure in qualche caso, potevi re-
alizzare il grande sogno di rimanere
nell'lstituto come assistente all'ombra
della sua protezione. Il problema era
che se il “Barone” veniva a mancare o
andava in pensiong, il nuovo “Barone”
prendeva possesso dell’lstituto por-
tandosi appresso la sua corte, sbarac-
cando dalla sera alla mattina i vecchi
assistenti che si trovava con i libri e gl
effetti personali buttati nel prato. Al-
lora lo spoiling system era una prat-
ica riconosciuta e senza rimedi. Co-
munque gli allievi diun “Barone” erano
quasi sempre di grande valore perché
la selezione era dura, la competizione
feroce per cui emergevano solo quel-
li bravi. D'altra parte il “Barone” sapeva
che la sua importanza derivava anche
dalla validita dei suoi allievi e cosi qua-
si tutti facevano prestigiose carriere.
Il prestigio e la notorieta si associava-
no poi a notevoli entrate: Loro incas-
savano le percentuali derivanti da tutti
i proventi dell’istituto come gli ambu-
latori per gli esterni e le rette pagate
dalle mutue per i degenti. Piu pazien-
ti venivano ricoverati, maggiore era
I'incasso. Inoltre esisteva il reparto pa-
ganti dotato di un maggior conforto
alberghiero dove il direttore ricovera-
va i suoi pazienti il cui accesso era as-
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solutamente vietato ai non addetti. Al-
tri pazienti personali venivano ricove-
rati nelle Case di cura dove avevano li-
bero accesso. In piu era consuetudi-
ne che gli ospedali periferici o i medi-
ci della mutua, spesso per richiesta dei
parenti o per ingraziarsi il cattedratico
(specie se avevano figli che studiavano
medicina), 10 chiamassero a consulto
che veniva lautamente retribuito.

Prof. Domenico Campanacci

E cosi io, figlio di commercianti, sen-
za santi in paradiso, entrai nel lonta-
no 1963 come studente frequenta-
tore nell'lstituto di Patologia Medi-
ca dell’'Universita di Bologna alla corte
del prof. Domenico Campanacci. Ave-
vo chiesto di frequentare la cardiolo-
gia, ma non c’era posto per cui ven-
ni assegnato alla nefrologia, mate-
ria a me completamente sconosciuta.
Campanacci era chiamato dai suoi al-
lievi Maestro ed era un personaggio
affascinante dall’eloquio brillante, in-
tercalato da citazioni letterarie anche
in latino (natura nil facit per saltum;
observatio e ratio) e anche da det-
ti e proverbi popolari, spesso in di-
aletto toscano. Era nato al Riccio, vici-
no a Cortona, dove il padre era il med-
ico condotto e aveva frequentato il li-
ceo classico ad Arezzo e si era laure-
ato in Medicina e Chirurgia a Firen-
ze. Tutti consigliarono al neo-dottore
di prendere il posto del padre che era
appena deceduto. Ma la mamma sen-
tenzio: "Se il tuo povero babbo, da fi-
glio di contadini, & diventato med-
ico condotto, tu, figlio di medico,
Nnon puoi rimanere qui”. E cosi Cam-

Campanacci durante una lezione

panacci ando a spese proprie a studi-
are a Vienna, allora sede di una pres-
tigiosa scuola di medicina. Al ritorno,
entrdo come assistente presso la Clin-
ica Medica di Parma diretta dal sena-
tore Umberto Gabbi dove fece la car-
riera universitaria diventando nel 1940
direttore della Patologia Medica e nel
1953 fece il grande salto quando fu

Il libro di Patologia Medica di Campanacci

chiamato a dirigere la Patologia Med-
ica di Bologna . Dotato di grande vi-
vacita intellettuale, di rigore morale e
di grande fede, realizzod quello che Lui
in seguito ripeteva ai suoi allievi “ fate
della vostra vita il vostro capolavoro”.
A tutti noi suggeriva che per diven-
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tare un bravo medico, si doveva “fare
la gavetta” cioé bisognava studiare,
applicarsi e lavorare con modestia e
coscienza. Aveva, come si diceva allo-
ra, un grande occhio clinico che deri-
vava dalla solida preparazione soprat-
tutto nella semeiotica e dal continuo
aggiornamento con al centro sempre
I'interesse per il malato. “Non esiste la
malattia, ma i malati” era il suo mot-
to. Siprendeva a cuore il malato sotto
tutti gli aspetti: si rendeva partecipe
delle sue sofferenze e riusciva a ren-
dere evidente questa sua partecipazi-
one con un atteggiamento di comp-
rensione e amicizia e al tempo stesso
di autorevole guida. Il malato sentiva
la sua autorita e competenza per cui
gli si affidava completamente. Se non
poteva fare altro, nei casi disperati, era
sempre capace di trovare parole ade-
guate per “almeno consolare”, come
Lui diceva, il paziente o i parenti. Ave-
va scritto un testo di Patologia Medi-
ca in 4 volumi che era stato adottato
da tutte le universita italiane. Le sue
lezioni erano sempre affollate, anche
da studenti di altre facolta, il suo in-
segnamento sempre seguito non solo
per le nozioni che trasmetteva, ma
anche per l'inquadramento e le diret-
tive che sapeva indicare ai giovani per
lo svolgimento etico e corretto del-
la pratica medica. Campanacci, a dif-
ferenza dei suoi colleghi, aveva capi-
to che le conoscenze erano diventate
cosi vaste che era impossibile potesse
esistere un medico tuttologo e onni-
sciente, cosi aveva diviso il suo reparto
di medicina in tanti settori specialisti-
Ci per cui erano presenti le equipe dei
pneumologi, gastroenterologi, cardi-
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1963 Il 1° rene artificiale di Bologna

ologi, medici del lavoro, endocrinolo-
gi, ematologi, allergologi, diabetolo-
gi, neurologi, nefrologi, radiologi e al-
tri. Ogni equipe aveva un responsa-
bile, un consistente numero di medi-
ci e studenti che si occupavano del-

Il Prof. Bruno Magnani, aiuto della Patologia
Medica

la degenza e del laboratorio specifico
per la materia. A turno tutti doveva-
no frequentare uno stage all’'estero.
Cosi ebbi la fortuna di vivere queg-
li anni da studente in un ambiente
stimolante, coinvolgente, a contat-
to con tanti maestri prestigiosi, pero
pericolosamente egocentrico dove |l
centro del mondo era listituto, il sa-
pere scientifico era il vangelo e la car-
riera il massimo fine con il rischio di
perdere il contatto con il mondo es-
terno e gli affetti familiari.

Mi laureai frequentando la Patologia
Medica, discutendo la tesi con Cam-
panacci su “Il rene artificiale “. Era un
apparecchio che grazie alla lungi-
miranza del direttore e alla donazi-
one di un benefattore era stato ac-
quistato negli  Stati Uniti. Nel mon-
do ne esistevano pochi esemplari e in
Italia era praticamente sconosciuto. Il
capo- equipe dei nefrologi, il prof. Vit-
torio Bonomini e il suo vice Prof. Pi-
etro Zucchelli, vennero mandati neg-
li Stati Uniti e in Francia per impara-
re la tecnica. Al loro ritorno iniziam-
mo a trattare pazienti gravi affetti da
insufficienza renale cronica che fe-
cero praticamente da cavie. | primi
risultati furono deludenti perché tut-
ti i pazienti morirono. Il trattamento
durava anche piu giorni e noi studen-
ti facevamo turni di otto ore accanto

al paziente. Durante quelle ore suc-
cedeva di tutto: crisi di brividi, deliri,
convulsioni, ipotensioni e crisi iper-
tensive, febbri altissime, crisi angi-
nose, aritmie, edemi polmonari ecc.,
oltre ad incidenti tecnici come la rot-
tura di qualche tubo che provoca-
va la perdita di litri di sangue. Dopo
quei primi trattamenti, i colleghi
dell’lstituto soprannominarono i ne-
frologi “necrologi”, ma Campanacci ci
esortava a proseguire; i risultati sareb-
bero arrivati. Finalmente un giorno
una giovane donna che aveva avuto
una anuria post-aborto guari e tutti
gridammo al miracolo e la nostra im-
magine comincio ad essere rivalutata.
Senza rendermene conto, avevo par-
tecipato alla nascita di una tecnica che
avrebbe rivoluzionato la medicina.
Dopo la laurea, a 25 anni, ebbi la
sospirata nomina ad assistente
volontario (sempre a zero lire).

A me furono assegnati 4 letti dove, ai-
utato da studenti, scrivevo le anamne-
si che erano considerate la parte fon-
damentale dell’attivita di noi giovani
assistenti: Il ci si giocava la carriera,

1968 In servizio presso il “Rene artificiale”

dovevano essere accurate, dettagliate
in tutti i particolari,specie di romanzi e
sempre battute a macchina. Poi face-
VO la visita, misuravo le pressioni, es-
eguivo i prelievi e le iniezioni endove-
nose (le iniezioni intramuscolari era-
no compito delle infermiere). Dopo
andavo nel laboratorio di nefrologia
ed eseguivo gli esami (allora il tecni-
co di laboratorio non esisteva): esami
urine, dosaggio degli elettroliti, azo-
temie, creatininemie e clearance del-
la creatinina, riserva alcalina e altri es-
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ami di funzionalita renale. Poi tenevo
lezioni ed esercitazioni per gli studen-
ti. Ogni giorno arrivava in visita il ca-
po-reparto che era un medico piu an-
Ziano, spesso libero docente e quindi
professore, il quale discuteva il caso,
suggerendo gli esami e I'eventuale te-
rapia. Una volta la settimana passa-
va in visita I’Aiuto, il prof. Bruno Mag-
nani, personaggio austero, estrema-
mente pignolo che metteva soggezi-
one : I'anamnesi veniva vagliata in tut-
ti i suoi dettagli comprese le virgole;
qualsiasi esame doveva esser giustifi-
cato da una ipotesi diagnostica; per
i farmaci anche i piu banali come un
lassativo bisognava spiegare perché
era stato dato, se erano stati valutate
alternative, gli effetti collaterali e qua-
li erano stati gli esiti. Infine senza una
periodicita precisa, ad orari impreved-
ibili come la sera o la domenica (in ge-
nere molto presto, verso le otto) veni-
va in visita Lui, il Direttore. Come per
miracolo, in breve tempo si radunava
tutto il personale: medici, infermieri
e studenti, avvisati dall'autoparlante
o dalle telefonate a casa del portiere
che annunciava con voce solenne: “il
Direttore & in visita”. Attorno a un let-
to potevano essere presenti dalle 50
alle 100 persone. Laiuto, gli assisten-
ti anziani e la capo-sala attorniavano
il Direttore. In mezzo rimanevo io in
qualita di assistente di quel degente,
ma la mia presenza era ininfluente. Il
Direttore stava davanti a me dall’altra
parte del letto, ma si rivolgeva sem-
pre al capo-reparto che se aveva qual-
che dubbio mi girava la domanda a
cui io rispondevo; lui poi riferiva al Di-
rettore. lo ero trasparente, ma se ci
fosse stato qualcosa che non fosse
andata bene o qualche critica da parte
del Direttore, dopo la visita avrei subi-
to una reprimenda coi fiocchi. Pero la
visita era una lezione di medicina in-
eguagliabile. Il Direttore eseguiva una
visita accuratissima dove dava impor-
tanza ai minimi particolari come il co-
lore della lingua , il colore della pelle,
la secchezza dei capelli, tutti gli organi
venivano palpati e percossi. Poi passa-
va all'auscultazione: usava un vecchio
stetoscopio di legno. Diceva “ Mio pa-
dre, medico dell’'ottocento, ascoltava
direttamente il cuore con I'orecchio,
io mi allontano di un palmo usando
lo stetoscopio, voi vi allontanate an-

cora di piu usando il fonendoscopio”.
Al termine faceva un resoconto acc-
urato dei reperti patologici riscontrati
e poneva le diagnosi differenziali. Toc-
cava poi ai vari specialisti intervenire e
riferire quali erano le conoscenze di
propria competenza adattate al caso:
il Direttore li ascoltava tutti e poi tira-
va le conclusioni, suggerendo la tera-
pia e stabilendo la prognosi con una
lucidita e un intuito formidabili. Pur
trovandoci in una corsia d'ospedale
alla presenza di tanta gente, il silenzio
era completo e tutti erano affascinati
perché assistevano ad uno spettaco-
lo straordinario. Molti prendevano ap-
punti. Per un giovane medico era un
addestramento sul campo ineguaglia-

e i segni del'appendicite atipica, de-
nominati nei libri “segni di Campanac-
ci”. Diffidava della tecnologia, anche
se l'accettava, perché temeva che al-
lontanasse il malato dal medico. Ob-
servatio et ratio erano le sue racco-
mandazioni: il medico doveva esami-
nare il malato e poi ragionando, dove-
va impostare la terapia. Questa aura
di sacralita, quasi di magia che aleg-
giava attorno al direttore si riflette-
va sul comportamento dei pazien-
ti che erano in adorazione, pendeva-
no dalle sue labbra, accettavano con
venerazione qualsiasi verdetto o sug-
gerimento; spesso, soprattutto quel-
li che venivano dal sud Italia si inchin-
avano e gli baciavano le mani e i piedi.

HALBE

LBERUN .
TermiFicATUS

=i

MSTENT: CAUT

La partenza di Campanacci in auto (disegno di un Campanacciano)

bile, era abbeverarsi al pozzo della sci-
enza senza dovere consultare i libri.
E il bello era che quasi sempre le di-
agnosi, anche senza tanti mezzi tec-
nologici, erano azzeccate. Un episo-
dio leggendario sul suo fiuto clinico
che veniva tramandato a noi giovani
allievi riguardava un paziente affetto
da febbre intermittente con profusa
sudorazione: Lui si awvicind al letto,
annuso la cute e per I'odore sui ge-
neris di paglia bagnata, pose diagno-
si di Brucellosi che venne poi confer-
mata da esami batteriologici. Alcu-
ni segni di malattia che permetteva-
no di porre il sospetto diagnostico fu-
rono da Lui descritti quali la facies ul-
cerosa, l'addome metapneumonico

Finita la visita, c'era la cerimonia
dell'uscita del direttore dall’lstituto
che aveva lo studio in fondo ad un
lungo corridoio dove s'affacciavano i
vari studi e laboratori del medici. Pian
piano da ogni stanza uscivano tutti ,
medici e studenti e si formava un lun-
go corteo che vedeva davanti la capo-
sala, il portiere, gli aiuti, poi i medici
anziani e via via tutti gli altri in un or-
dine gerarchico perfetto fino agli stu-
denti che chiudevano il corteo. Og-
nuno sapeva esattamente quale era il
suo posto e non si sarebbe mai sog-
nato di sgomitare perché sarebbe sta-
to severamente redarguito. Il Diret-
tore impartiva alcune direttive e poi
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1968 Lultima lezione di Campanacci con
dedica personale

passava alle facezie (era un grande
raccontatore di barzellette e si mor-
morava che non disdegnasse la com-
pagnia femminile) per cui quelli vici-
ni a lui ridevano. Quelli che come me
erano distanti, non sentivano cosa
diceva e chiedevano notizie a quel-
li davanti, ma come nei sommergibili,
le notizie arrivavano distorte o fram-
mentarie. Infine il corteo usciva nel
piazzale dell'lstituto dove c’era l'auto
del direttore nel suo posto riservato,
davanti al muro. L' aiuto gli apriva lo
sportello, lui si sedeva, ma continua-
va a chiacchierare e tutti circondava-
no la macchina. Dopo parecchi minu-
ti che sembravano non finire mai,
specie nei giorni di pioggia o di fred-
do in quanto eravamo tutti con il solo
camice addosso, il direttore ingranava
la marcia (a quel punto avveniva il fug-
gi fuggi generale), quasi sempre era
guella avanti per cui andava a sbat-
ter contro il muro che era gia scre-
polato per i numerosi colpi ricevu-
ti; poi, grattando, ingranava la retro-
marcia, andava a sbattere contro la
siepe di recinzione e infine partiva sol-
levando una nuvola di polvere e sas-
si. Tutti rientravano nelle loro stan-
ze, felici e contenti di aver partecipa-
to ad un rito riservato a pochi eletti.
Dopo un anno, venni chiamato nel-
lo studio del Direttore: era seduto di-
etro alla sua scrivania di mogano e io
ero emozionatissimo. Con fare ami-
chevole mi disse “Caro Capecchi, mi
vorrei complimentare per il lavoro
svolto...” Laiuto intervenne sugger-
endo " Professore, si chiama Sasdelli 1"
Ebbe un attimo di esitazione, ma con-
tinud, annunciandomi che mi avreb-
be mandato come premio per due

mesi a fare il medico alle Terme di Bri-
sighella in Romagna di cui Lui era il di-
rettore scientifico. Quando uscii ero
la felicita in persona, mi sembrava di
volare: Lui mi aveva parlato anche se
non era sicuro della mia identita, mi
aveva premiato e avrei guadagnato i
miei primi soldi! (Dopo imparai che il
medico prescelto era il soprannomi-
nato Capecchi, ma per un errore del-
la segretaria, ero stato convocato io..)
Lui dopo 2 anni ando in pensione ed
io dopo un anno lasciai I'Universita per
intraprendere la carriera ospedaliera.

Cosi tra allegria e impegno si svolgeva
la nostra vita con il Maestro imperan-
te, ma si lavorava insieme ad una se-
rie di geni originali, anche un po’ stra-
ni che si aggiravano sulla scena della
vecchia Patologia Medica, quasi una
commedia dell’arte della Medicina con
un primo attore, il Maestro. Ora & un
mondo scomparso , una stagione fe-

Il libro dei Campanacciani

lice vissuta tra realta e sogni.

Negli ultimi anni della sua vita, lo
rincontrai a Bologna e gli dissi che ero
diventato primario ad Arezzo. Il suo
volto si illumind e aumentai a dismis-
ura nella sua considerazione. Era sem-
pre stato molto legato alla sua ter-
ra d’origine. A tavola aveva conserva-
to gusti toscani: mangiava pane to-
scano, amava le “pulezze”, la ribollita,

i fagioli cannellini e alcuni salumi pre-
parati alla toscana che gli forniva un
amico di Terontola che macellava ogni
anno per lui un maiale . Circa una volta
al mese veniva a trovare la moglie che
era sepolta nel cimitero del Riccio e
mi chiese di accompagnarlo: lo anda-
VO a prendere in stazione e lo porta-
vo al cimitero. Mi sentivo onorato per-
ché, anche se era in pensione, per me
era sempre il Maestro. Ogni volta mi
ricordava che ero stato uno dei suoi
allievi prediletti ed era contentissimo
che fossi venuto a fare il primario nel-
la sua terra natale. Una sera durante la
presidenza di Paolo Ricci, lo portai al
nostro Rotary dove tenne una relazi-
one che affascinod tutti i presenti.
Campanacci € morto nel 1986 a 88
anni ed e sepolto nel cimitero del Ric-
cio dove ogni anno i suoi allievi chia-
mati Campanacciani , di cui mi ono-
ro di fare parte, vanno a trovarlo. Nel
1995 il comune di Arezzo gli ha inti-
tolato una strada e cosi il suo nome
rimarra tra i grandi di questa terra.

Questo € un ricordo affettuoso per
una generazione di grandi medici
guando la medicina aveva la M maius-
cola e il malato inteso come corpo e
anima era al centro dell'interesse. Cre-
do che per i giovani medici sia impor-
tante che il loro ricordo non vada per-
duto. In un’ epoca di medicina tecno-
logica in cui il malato rischia di diven-
tare una sigla o un numero, & impor-
tante ogni tanto rileggere i loro in-
segnamenti che sono sempre attua-
li. Cosi Campanacci scriveva 50 anni fa
. “I'atto piu importante dell’arte med-
ica € il rapporto singolare con I'uomo
malato, pressato dal dolore, dalla pau-
ra, dall'istinto di conservazione, dal-
la preoccupazione per | attivita inter-
rotta e per la famiglia, che si rivolge
al medico come al salvatore e chie-
de aiuto con tutte le forze. Il medico
deve svolgere la sua opera di soccor-
so facendo appello alla propria edu-
cazione etica e tecnica, alla propria
pazienza, al proprio spirito di sacrificio
e di carita. Noi medici purtroppo non
riusciamo sempre a guarire, ma possi-
amo almeno consolare e lenire le sof-
ferenze dei nostri simili”.m




Le malattie rare (MR) sono un ampio
gruppo di patologie umane, defi-
nite e accomunate dalla bassa preva-
lenza nella popolazione.

Nell'insieme sono circa 7-8000, di cui
circa I'80% sono su base genetica, il
restante 20% riconoscono una base
multifattoriale, cui concorrono fattori
ambientali, alimentari, ecc. Esse sono,
oltre che numerose, molto eteroge-
nee per eta di insorgenza, eziopato-
genesi, sintomatologia e possono in-
teressare uno o piu organi ed appa-
rati dell’'organismo. Sono tutte acco-
munate dalla bassa prevalenza nel-
la popolazione; a questa spesso si as-
socia (0 ne pud essere conseguenza)
una difficolta ad effettuare una tem-
pestiva e corretta diagnosi, infine solo
una piccola percentuale di esse pud
contare su terapie risolutive. Tuttavia,
nonostante la bassa prevalenza delle
singole patologie, le MR costituisco-
Nno un problema sanitario importante,
in quanto sono spesso croniche e in-
validanti oppure costituiscono causa
di mortalita precoce; inoltre, essendo
molto numerose, nel loro insieme in-
teressano un numero rilevante di cit-
tadini e di famiglie.

'80% di esse ha origine genetica; al-
cuni importanti gruppi, come ad es-
empio i difetti congeniti e alcuni tu-
mori rari pediatrici, originano da in-
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terazioni fra differenti fattori (geni ed
ambiente, multifattorialita genetica,
etc.).

Di seguito vengono illustrati alcuni es-
empi di malattie rare la cui patogene-
si ha origine multifattoriale, essen-
do dovuta all'interazione tra fattori di
tipo genetico e ambientale. In parti-
colare verranno descritti i) i meccanis-
mi di azione dei folati in relazione alla
insorgenza di difetti del tubo neura-
le e gli effetti di interferenza che alcu-
ni farmaci e contaminanti ambientali
possono avere in riferimento alla loro
presunta o provata azione antifolica;
ii) il ruolo degli ftalati nella patogene-
si di un raro tumore pediatrico del fe-
gato, I'epatoblastoma; iii) I'interazione
fra fattori ambientali, le malattie rare
ed il contributo da parte dei microR-
NA, molecole di RNA non codificante,
nella loro regolazione. ™

Meccanismi d'azione dei
folati e putogenesi di ma-
lattie rare
Con il termine folati ci si riferisce
alla vitamina B9. | folati presen-
ti negli alimenti sono dei poliglutam-
mati che per essere assorbiti a livello
intestinale devono prima essere idro-
lizzati (attraverso una idrolasi presen-
te sulle cellule dell'orletto a spazzola
dellintestino) a derivati monoglutam-

ambiente e salute



mati. Durante il transito nelle cellule
della mucosa intestinale, questi ven-
gono converti in 5-metiltetraidrofo-
lato (1).

L'acido folico, assunto invece attraver-
50 supplementi o da alimenti fortifica-
ti, essendo gia un monoglutammato
(acido pteroilmonoglutammato) viene
prontamente assorbito a livello intes-
tinale. Anche I'acido folico viene atti-
vato nell’'organismo dopo essere sta-
to ridotto a tetraidrofolato (prima una
diidrofolato reduttasi riduce I'acido
folico a diidrofolato, che viene poi
convertito a 5-CH3-H4folato duran-
te il transito nelle cellule della muco-
sa intestinale).

Dopo l'assorbimento parte dei folati
(10-20%) viene depositata nel fegato,
dove vengono riconvertiti a deriva-
ti poliglutammati il resto permane nel
circolo sanguigno e trasportato come
5-metiltetraidrofolato monoglutam-
mato (2).

| tretaidrofolati sono i composti bi-
ologicamante attivi dei folati. Ques-
ti agiscono come coenzimi in molte
reazioni che comportano il trasfer-
imento di unita monocarboniose,
tra cui le piu importanti sono quelle
che portano alla sintesi delle purine e
dell'acido deossitimidilico, essenziale
per la sintesi del DNA e dell’'RNA .
L'altrafunzione importante in cui é co-
involto il tetraidrofolato ¢ la rigenera-
zione della metionina dall'omocisteina
che, dopo una conversione in s-ade-

nonosilmetionina, opera in maniera
ciclica come metildonatore nelle
reazioni di metilazione del DNA e delle
proteine, nella sintesi dei fosfolipidi e
dei neuro trasmettitori (3, 4).

Il ciclo metabolico in cui sono coin-
volti i folati ha quindi importanti ed
evidenti implicazioni sul metabolismo
di molti composti e quindi anche sullo
stato di salute dell'uomo.

La metilazione del DNA in partico-
lare & uno dei principali meccanismi
di regolazione dell'espressione geni-
ca. Tale processo si verifica quasi es-
clusivamente attraverso il legame di
un gruppo metile in posizione 5
dell'anello della citosina presente in
specifiche sequenze nucleotidiche
ad opera della famiglia di enzimi DNA
metiltransferasi.

Alterazioni della metilazione del DNA
sono state messe in relazione a di-
verse patologie quali autismo, infer-
tilita maschile, alcune forme di cancro
e a diverse malattie rare quali ad es-
empio la Sindrome di Rett, Prader-Wil-
li, Angelman e BeckWith-Wiedemann
(5, 6).

La metilazione del DNA assume inol-
tre un ruolo fondamentale nella fase
di sviluppo embriogenetico. Attual-
mente & dimostrato in modo conclu-
sivo che gravi stati carenziali in fola-
ti sono responsabili di anemie meg-
aloblastiche e una carenza in epoca
periconcezionale aumenta i rischio
di difetti di chiusura del tubo neura-

le (spina bifida e anenecefalia) e di altri
esiti avversi in gravidanza.

Un adeguato apporto di acido folico &
quindi un importante fattore di pre-
venzione di gravi malformazioni con-
genite (in primo luogo, i difetti del
tubo neurale - DTN) e piu in generale
per il rischio di esiti avversi in gravi-
danza (7).

Nel 2006 & stata pubblicata un meta-
analisi che ha analizzato ben 41 studi
tra studi caso controllo e studi pros-
pettici (8). Oltre agli effetti protetti-
vi per i difetti del tubo neurale e per
le schisi orali, ha descritto un consis-
tente effetto protettivo dell’acido fo-
lico per le malformazioni cardio-vas-
colari (OR 0,76 1C95% 0,62-0.93 per gli
studi caso controllo), le anomali del
tratto urinario (OR 0,48 1C95% 0,30-
0,75 per gli studi caso controllo) e per
I'idrocefalo congenito (0,37 ClI 95%
0,24-0,56). Di contro non emergo-
no effetti preventivi per la sindrome
di Down, per la stenosi pilorica, per
I'ipospadia e per il Criptorchidismo.

La principale causa di una caren-
za nelluomo di folati € determina-
ta da fattori nutrizionali. L'organismo
umano € in grado di sintetizzare
I'anello pterinico ma non di coniugar-
lo all'acido paramminobenzoico e alla
catena di acidi glutammici e quindi i
folati devono essere necessariamente
introdotti con la dieta.

Esistono chiaramente diverse con-
dizioni di ordine genetico-metabo-
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lico che possono determinare im-
portanti e non trascurabili differen-
ze nei fabbisogni individuali di ques-
ta vitamina. Difetti metabolici che co-
involgono il trasporto o il metabolis-
mo dei folati, problemi di malassorbi-
mento (celiachia e malattie inflamma-
torie dell'intestino), e la stessa gravi-
danza sono condizioni note nelle qua-
li € indispensabile un intake maggio-
re di questa vitamina per controllare
efficacemente i rischi derivanti da una
carenza di acido folico.

Non & possibile pero trascurare i pos-
sibili effetti di agenti xenobiotici sul
metabolismo dei folati. II metabolis-
mo dei folati & infatti estremamente
complesso e pud presentare diversi
siti vulnerabili ad agenti esogeni. Attu-
almente molti ricercatori stanno valu-
tando con attenzione anche eventu-
ali fattori esogeni che possono inter-
ferire, in maniera pit 0 Meno marca-
ta, con l'assorbimento e/o il metab-
olismo dei folati, rendendo i sogget-
ti esposti maggiormente a rischio di
carenza.

Tali fattori comprendono in primo
luogo numerosi tipi di farmaci, anche
di largo uso.

Gli antiblastici metotrexato e aminop-
terin sono antimetaboliti dell’AF, in
particolare sono inibitori della diidro-
folato-reduttasi. Nei bambini espos-
ti in utero durante I'organogenesi, i
due composti hanno indotto una sin-
drome dismorfica complessa caratter-
izzata da labioschisi (LS), ipoplasia delle
0SSa craniche, facies dismorfica, difet-
ti degli arti, e ritardo di crescita in-
trauterina (9). Secondo dati sperimen-
tali sul topo, questi composti non in-
ducono tanto effetti teratogeni quan-
to incrementano prevalentemente il
rischio di embrioletalita (10).

Cli antiepilettici in genere (compresi
barbiturici) sono associati sia con una
riduzione dei livelli sierici di folati (11)
che con un incremento del rischio di
determinate malformazioni, quali pal-
atoschisi (PS), difetti cardiovascolari e
urinari (12). Una particolare attenzione
va data a due composti: carbamazepi-
na e acido valproico. Si tratta di due
farmaci antiepilettici che aumentano
il rischio di DTN. Il primo interferisce
sul metabolismo dei folati, probabil-
mente attraverso l'inibizione a mon-
te della metiletetraidrofolatoredut-

tasi (13). L'acido valproico interagisce
con il ciclo della metionina, riducen-
do la sintesi dell'aminoacido e i livelli
di glutatione, e aumentando contem-
poraneamente i livelli di omocisteina,
e la ipometilazione del DNA embrio-
nale inibendo in tal modo lo sviluppo
dell’epitelio neurale (14).

Diversi altri farmaci interagiscono con
il metabolismo dei folati attraverso
svariati meccanismi; tuttavia la cor-
relazione di tali effetti con un‘azione
teratogena nell'uomo non é provata.
Diversi antinfiammatori non steroi-
dei (ad esempio, sulfasalazina, indo-
metacina, ibuprofen) sono inibitori
competitivi di enzimi coinvolti nel me-
tabolismo dei folati, tra cui la diidro-
folatoreduttasi; per altri antinfiamma-
tori (ad esempio, acetaminofen, aspi-
rina) tale attivita, pur presente, & de-
bole e viene suggerita un‘alterazione
del trasporto dei folati per un mec-
canismo di competizione con i siti di
legame sulle proteine sieriche (15).
Effetti sui livelli sierici ed eritrocita-
ri di folati, e anche di vitamina B12 e
B6 sono stati osservati anche in se-
guito all'assunzione di contraccetti-
vi orali suggerendo quindi un effet-
to complessivo su differenti vitamine
importanti per lo sviluppo intrauteri-
no (16).

Prendendo in considerazione gli an-
tibatterici, il trimethoprim & un noto
farmaco con effetti antifolici. Studi in
letteratura evidenziano che questo
antibatterico incrementa il rischio di
alcune malformazioni congenite (DTN
e difetti del tratto urinario) attraver-
S0 un meccanismo di interferenza sul
metabolismo di folati (17, 18).

Anche altri fattori ambientali e volut-
tari possono interferire con il metab-
olismo dei folati.

Tra i fattori voluttuari un posto im-
portante spetta sicuramente al fumo
di tabacco e allacol etilico. Il pri-
mo sembra agire attraverso un in-
cremento dello stress ossidativo e
un’inattivazione della vitamina (19), I
alcool etilico interferisce con il metab-
olismo epatico dei folati (20).

Anche alcuni contaminati ambientali
sembrano essere in grado di interferi-
re con i processi metabolici in cui sono
coinvolti i folati.

La dieta rappresenta una fonte pri-
maria di esposizione a numerosi con-

taminanti ambientali. Le conoscen-
ze sulle interazioni fra xenobiotici e
sostanze “naturali” presenti negli ali-
menti sono limitate, nonostante la ri-
levanza di questo argomento sulla si-
curezza alimentare e la prevenzione.
La consultazione del database EDID
("Endocrine disrupting chemicals -
Diet Interaction Database” - http://
Www.iss.it/inte - banca dati specifica-
mente dedicata alle interazioni con-
taminanti-nutrienti messa a punto e
curata dal Reparto di Tossicologia ali-
mentare e veterinaria del Dipartimen-
to Sanita Pubblica Veterinaria e Si-
curezza Alimentare dell’ISS), consente
di fare alcune interessanti considera-
zioni sull'azione antifolica di contami-
nati ambientali quali piombo, arsenico
e la micotossina fumosina B1.

I piombo sembra, ad esem-
pio, avere un effetto antagonis-
ta sull'assorbimento intestinale dello
zinco. | poligluttamati presenti negli
alimenti vengono idrolizzati a mono-
glutammati da una esopeptidasi zinco
dipendente. Un ridotto assorbimento
di zinco pud quindi essere un fattore
limitante nella biodispinibilita dei fola-
ti 21).

Larsenico (As) & un altro contami-
nante che presenta un metabolismo
strettamente collegato a quello dei
folati. Lescrezione dell’arsenico awvi-
ene in seguito a metilazione dipende
dal  5-metil-tetraidrofolato, dona-
tore del metile. Un inadeguato appor-
to di AF comporta una riduzione del-
la biotrasformazione e dell’'escrezione
dell’As, con conseguente incremento
della esposizione interna, che si asso-
Cia a stress ossidativo e alterazione del
profilo di espressione dei microRNA,
meccanismo comune alla deficienza
di AF (22).

Un fattore di rischio emergente &
I'esposizione alla micotossina fumo-
nisina B1 (23), una tossina fungina
che contamina il mais. La fumonisina
sembra essere in grado di interferire
col metabolismo dei folati attraverso
I'inibizione del recettore folato-glico-
silfosfatidilinositolo, causando effetti
avversi sull'assorbimento di queste vi-
tamine. Inoltre, interrompendo la sin-
tesi sfingolipidica, provoca alterazio-
ni delle membrane cellulari, e quindi
della loro permeabilita. Secondo i dati
della European Food Safety Authority




(EFSA) la fumonisina B1 & un contam-
inante diffuso del frumento ed altri
cereali; benché generalmente a bassi
livelli, questa micotossina rappresen-
ta un contaminante da tenere sotto
controllo.

| dati disponibili sulle interazioni fra
xenobiotici e folati in tossicologia pre-
natale mostrano chiaramente che
I'interazione di alcuni agenti esoge-
ni con il ciclo dei folati potrebbe es-
sere correlata alla eziopatogene-
si complessa di esiti sfavorevoli del-
la gravidanza, con particolare rifer-
imento alle malformazioni congen-
ite. Ne deriva quindi la necessita di svi-
luppare specifiche linee di ricerca fi-
nalizzate non solo agli effetti antifoli-
ci di farmaci, ma anche e soprattutto
di contaminanti dell'ambiente ubiqg-
uitari. Inoltre, gli scarsi dati disponibili
sui sugli effetti dei contraccettivi ora-
li sul metabolismo dei folati suggeris-
cono 'opportunita di incentivare stu-
di su eventuali interazioni fra folati e
sostanze ambientali con effetti estro-
genici o, in generale, capaci di inter-
ferenza endocrina.

Il potenziale antifolico di agenti xeno-
biotici andrebbe infatti attentamente
preso in considerazione al pari dei fat-
tori nutrizionali, metabolici 0 genetici
che condizionano i fabbisogni individ-
uali di questa vitamina. Le esposizioni
a fattori ambientali o I'utilizzo di de-
terminati farmaci di uso comune che
interagiscono o interferiscono con il
metabolismo dei folati, dovrebbero
infatti essere usati congiuntamente
ad altri elementi ('anamnesi clinica e
riproduttiva materna) nell'identificare
soggetti o gruppi di popolazione par-
ticolarmente vulnerabili, migliorando,
in tal modo I'efficacia della prevenzi-
one di malformazioni congenite e di
altre patologie folico correlate medi-
ante supplementazione di acido foli-
co. ™

Tumori rari ed interazione
con l'ambiente: I'esempio
dell’ epatoblastoma

tumori pediatrici rari sono estrema-

mente eterogenei e caratterizzati
da un‘alta variabilita sia da un punto
di vista biologico che clinico: tra ques-
ti, i tumori epatici sono i piu diffusi e
rappresentano la terza causa di morte

per cancro. La loro incidenza media &
di circa 710.000 nuovi casi all'anno: a
causa della loro aggressivita, il tasso di
mortalita ad essi correlato € presso-
ché identico alla loro incidenza (circa
680.000 casi all'anno) (24).
L'epatoblastoma (HB) & il tumore pedi-
atrico del fegato piu comune osserva-
to principalmente in bambini di eta in-
feriore ai 3 anni.

La sua incidenza & stimata essere di
1.5 casi per milione di individui di eta
inferiore ai 15 anni; I'eta media alla
diagnosi € di 1 anno. Tale precocita
d’insorgenza ¢é legata alla sua natura
embrionale.

In Italia ogni anno circa 30 bambi-
ni (eta media 2 anni) sono interes-
sati da questa patologia. Trattando-
si di una malattia cosiddetta “rara”
per la relativa scarsa incidenza, sfug-
ge a un‘attivita di ricerca capillare ed
efficace con conseguenti ritardi nella
conoscenza e nella possibilita di cura.
L'eziologia delllHB rimane tutt'oggi
sconosciuta: evidenze scientifiche in-
dicano che sia una patologia a cau-
sa multifattoriale essendo dovuta
alla compresenza di alterazioni da un
punto di vista genetico (come ad es-
empio la sindrome di Beckwith-Wie-
demann o l'alterazione del gene APC,
causa della poliposi adenomatosa fa-
miliare) (25) e a importanti influenze
da fattori ambientali (eta della madre,
alto indice di massa corporea, uso di
contraccettivi, esposizione a fumo di
sigaretta) (26). Recentemente & sta-
ta inoltre riscontrata una relazione
fra maggiore incidenza di HB ed es-
posizione paterna a metalli, prodotti
derivati dalla lavorazione del petrolio
e vernici (26, 27). Infine, dati epidemi-
ologici indicano una relazione fra au-
mento del rischio di HB, neonati con
basso peso alla nascita, aumento del-
la loro sopravvivenza ed esposizione
precoce a dispositivi medicali che pre-
sentano composti chimici derivati da
ftalati (in particolare di-(2-ethylhexyl)
ftalato (DEHP) (27).
Di(2-ethylhexylftalato: esposizione ed
effetti biologici

Cli ftalati sono dei prodotti chimici
solitamente utilizzati per ammorbi-
dire il polivinil cloride (PVC) della plasti-
ca usata per confezioni alimentari, dis-
positivi medico-chirurgici (sistemi di
alimentazione parenterale, intubazi-

one), saponi ed altri prodotti cosmeti-
ci, vernici, olii e derivati della lavora-
zione del petrolio. Cli ftalati non sono
legati in maniera covalente al PVC e
possono pertanto essere rilasciati in
acqua, alimenti e sangue (27). In parti-
colare, il Di(2-ethylhexylftalato (DEHP)
e lo ftalato piu abbondante presente
nell'ambiente. In Europa I'esposizione
della popolazione generale al DEHP
e stata stimata essere di 2 mg/gior-
no valutando I'assunzione provenien-
te da cibo, polveri nell'aria, acqua, ect.
Nel rapporto Europeo per la Valuta-
zione del Rischio derivante dalla pre-
senza di DEHP é stato stabilito che la
dose giornaliera di tollerabilita per il
DEHP & di 20 mg/kg bw/day per i neo-
nati (<3 mesi) e le donne in gravidanza
e di 48 mg/kg bw/day per la popolazi-
one generale (28). | dispositivi medico
chirurgici principalmente costituiti di
PVC possono rappresentare una fon-
te consistente di esposizione a DEHP:
in caso di trasfusione di sangue in-
fatti si & stimata un’esposizione me-
dia di circa 250-300 mg di DEHP equiv-
alente a 4.2-5.0 mg/kg per un adul-
to che pesi circa 60 Kg (28). | neona-
ti in trattamento presso unita di ter-
apie intensive dopo la nascita rappre-
sentano pertanto la classe piu esposta
al DEHP aumentando di circa 20 volte
rispetto al normale la dose giornaliera.
La conseguenza principale di questa
esposizione & un aumento della pro-
duzione di metaboliti ossidati che rap-
presentano i principali composti da
monitorare a seguito dell’'esposizione
a DEHP.

Negli ultimi anni alcuni studi hanno
puntato la loro attenzione sui possibi-
li effetti dell'esposizione in utero agli
ftalati: in particolare, alcune eviden-
ze portano ad una relazione fra espo-
sizione, durata della gravidanza e al-
terata omeostasi degli acidi grassi del-
la placenta con conseguenti danni al
normale sviluppo del feto (28).

In particolare, in neonati nati precoce-
mente e con un basso peso alla nasci-
ta (< a 2,5 kg) e sottoposti a cure in-
tensive si assiste ad un sensibile au-
mento del rischio dovuto alla tossicita
dello ftalato (41-43); i bambini nati con
un peso estremamente basso (meno
di 1 kg) sono stati associati con un au-
mento di rischio di HB pari a 56.9 volte
rispetto a bambini normali (25, 26).




Sebbene il legame fra lunghi tempi
di esposizione e maggiore insorgen-
za di HB sia biologicamente plausibile,
ad 0ggi non ci sono ancora eviden-
ze chiare a confermare questa teoria
nell'uomo (29).

Il DEHP & in grado di modulare in ma-
niera diretta o indiretta diversi recet-
tori nucleari (NR) quali ad esempio
il recettore attivato dal perossiso-
ma (PPAR) ed il recettore del pregna-
no X (PXR). Nei roditori, il PPAR-g & in
grado di indurre epatocarcinogenesi,
agendo come effettore in una serie di
pathways e di fattori di trascrizione.
Nell'uomo il meccanismo di azione &
differente in quanto non viene indot-
to il perossisoma; tuttavia si & riscon-
trato un coinvolgimento del fegato e
un parallelo aumento dell'incidenza
di patologie ad esse correlate. Cid ha
portato ad ipotizzare che I'attivita di
controllo su PPAR-g e PXR da par-
te del DEHP possano essere correlate
all'induzione di tumori epatici: infatti
€ noto che il PPAR-g & coinvolto nel-
la regolazione del metabolismo dei li-
pidi nel fegato e nel tessuto adiposo,
e media il segnale dellinsulina coin-
volta nel controllo della proliferazione
degli epatociti.

Il ritardo della crescita intrauterina
(IUGR) & associato a difetti nel funzi-
onamento del pathway di IGF: in par-
ticolare sia IGF1 che IGF2 rivestono un
ruolo fondamentale nello sviluppo fe-
tale e placentare durante il periodo
di gestazione. Le alte concentrazioni
di IGF2 riscontrate in siero di pazienti
HB indicano che questa proteina gio-
chi un ruolo chiave interagendo con il
pathway di Wnt, noto per essere alta-
mente coinvolto nello sviluppo fetale
e nell'epatocarcinogenesi. Una alter-
azione dei meccanismi di azione dei
pathway di IGF2 e di Wnt & quindi con-
siderata alla base dell’HB.

| meccanismi molecolari coinvolti nello
sviluppo e nella progressione dell’'HB
comprendono |'overespressione del-
la proteina IGF2, la down-regolazione
della proteina RASSF1A a seguito della
ipermetilazione del gene da cui & cod-
ificata e alterazione del gene che cod-
ifica per la beta catenina (CTNNB1) co-
involto nel pathway Wnt/b-catenina.
Limportanza di quest'ultimo nella
regolazione della proliferazione e del-
lo sviluppo delle cellule del fegato &

stata ampiamente dimostrata. Studi
epidemiologici dimostrano che in cir-
ca il 60% dei casi di HB & possibile ris-
contrare una mutazione a carico del
gene CTNNB1 la maggior parte delle
quali & caratterizzata da delezioni (30).
In molti casi di HB inoltre & stato ris-
contrato un incremento dei livelli di
espressione del gene IGF2 e del suo
recettore IGF1R rispetto a quelli nor-
malmente riscontrati in fegato nor-
male (31). Come noto IGF2 gioca un
ruolo chiave nella crescita e nello svi-
luppo fetale e in diversi casi la sua de-
regolazione e stata associata ad insor-
genza di diversi tumori fra cui quel-
li epatici. Infatti, durante il periodo
perinatale, una alterazione nella con-
centrazione di IGF2 conduce a squi-
libri nella produzione di ormoni e fat-
tori di crescita induzione di epatocar-
cinogenesi. Il coinvolgimento di IGF2
e stato correlato oltre che con I'HB
anche con il tumore di Wilm, in cui il
36-50% dei casi dipendono da diso-
mia uniparentale di origine paterna di
IGF2 dovuta a perdita di eterozigosita
(LOH). Pertanto, alterazioni genetiche
ed epigenetiche del locus di IGF2 con-
tribuiscono allo sviluppo di HB (32).

In definitiva, I'esposizione ad agenti e
fattori in grado di interferire con la via
metabolica di IGF2 (come il DEHP) pos-
sono alterare I'equilibrio fra prolifera-
zione e differenziazione degli epato-
citi che ¢é alla base della insorgenza di
HB.

Evidenze nel modello animale

L'HB & ampiamente studiato nel topo
dove, seppur raro, puod insorgere in
maniera spontanea. Il tumore in topo
deriva da cellule endodermiche pluri-
potenti, per cui anche se non del tut-
to simile & paragonabile al tumore
umano. La principale differenza fra
il tumore epatico del topo rispetto a
quello umano ¢ l'insorgenza tardiva.
L'impiego di DEHP su topi di laborato-
rio ha fatto osservare effetti sullo svi-
luppo riproduttivo, cambiamenti a liv-
ello endocrino (inclusi difetti a livello
della tiroide) e proliferazione di peros-
sisomi a livello epatico che causano un
aumento consistente del metabolis-
mo di acidi grassi; quest'ultimo pun-
to rappresenta |'effetto principale del-
la risposta agli ftalati nel tipo.

Nel topo adulto il DEHP € in grado di

promuovere la formazione di tumore
attraverso I'attivazione del PPAR-
a (33); il DEHP sembra essere in gra-
do di alterare il metabolismo del glu-
cosio a livello epatico nel ratto adul-
to. La sintesi e I'accumulo di glicogeno
epatico rappresentano un evento chi-
ave nello sviluppo del nascituro e per-
tanto e stato ipotizzato che gli effetti
dell’'esposizione al DEHP sul fegato in
epoca pre-natale possano ripercuot-
ersi anche dopo la nascita e portare a
profondi cambiamenti a livello del cor-
retto sviluppo epatico del topo, non-
ché sul suo metabolismo di glucosio e
dei lipidi. Cambiamenti cosi profondi
a livello della programmazione epati-
Ca possono portare, in epoca post-na-
tale, alla formazione di tumori epati-
ci fra i quali anche I'HB (31). Un recen-
te studio condotto su topi, all'lstituto
Superiore di Sanita in collaborazione
fra il gruppo sperimentale del Centro
Nazionale Malattie Rare ed il Repar-
to di Tossicologia alimentare e veteri-
naria del Dipartimento Sanita Pubblica
Veterinaria e Sicurezza Alimentare, ha
dimostrato che I'esposizione a DEHP
in utero é in grado di alterare il cor-
retto sviluppo del fegato causando in
maniera dose correlata i) aumento di
epatosteatosi, i) diminuzione di ac-
cumulo di glicogeno, iii) aumento di
beta catenina intracitoplasmatica sug-
gerendo in definitiva che il DEHP & in
grado di alterare lo sviluppo post-na-
tale interagendo con il corretto fun-
zionamento del metabolismo del gli-
COgeNno (34). m

MicroRNA, malattie rare e
fattori ambientali

| rapido processo tecnologico e

I'integrazione multidisciplinare con-
sente approcci innovativi sia dal pun-
to di vista diagnostico che della cono-
scenza scientifica.
I microRNA (miRNA) sono una nuova
classe di piccole molecole di RNA che
regolano I'espressione genica a livello
post-trascrizionale (35). | MiRNA sono
importanti in vari processi omeostat-
ici, quali la proliferazione e la morte
cellulare; molti di essi sono espres-
si in modo aberrante in diversi tipi di
cancro funzionando sia come pro-
to-oncogeni che come soppressori
tumorali.
La stretta correlazione tra miRNA e




stato patologico pud essere eviden-
ziata sia da studi sui profili di espres-
sione dei miRNA che da esperimenti
funzionali. Sono stati riscontrati alte-
rati profili di espressione dei miRNA in
molti tipi di cancro (36).

Recenti indagini hanno evidenziato
come i miRNA possano regolare i liv-
elli di espressione di geni coinvolti nel
metabolismo dei farmaci e nella ris-
posta agli xenobiotici (37).

I MiRNA hanno come potenziali tar-
get anche gli RNA messaggeri di enz-
imi deputati alla metilazione del DNA
€ possono regolare la struttura del-
la cromatina modificando un istone-
chiave. Ad esempio miR-140, espresso
nella cartilagine, nel topo puod avere
come target I'enzima istonedeacetila-
si 4 (38). A sua volta I'espressione dei
MIiRNA puo essere regolata da fattori
epigenetici in quanto e possibile che i
MIiRNA presenti negli introni possano
essere trascritti da promotori presenti
in regioni CpG regolate dalla metilazi-
one del DNA, quali IGF2 (39).

La relazione tra miRNA e fattori epi-
genetici pud mediare I'impatto della
riprogrammazione epigenetica in ris-
posta a un’esposizione ambientale su
un gruppo di altri geni, e i MiRNA pos-
sono agire modificando a loro volta la
struttura della cromatina al punto da
essere considerati regolatori dei mec-
canismi di metilazione del DNA. Xeno-
biotici, come gli interferenti endocri-
Nni, POSSONO avere un’azione multifun-
zionale essendo associati alla regolazi-
one dei MiRNA coinvolti nei processi
fisiologici e nelle malattie estrogeno-
regolate (39).

Ad oggi pochi studi sono stati con-
dotti sull'interazione che I'ambiente
ha nell’'espressione dei microRNA. Tut-
tavia, studi sugli effetti delle radiazio-
ni ionizzanti su MIRNA hanno messo
in evidenza il loro coinvolgimento nel
controllo delle proteine deputate al
riparo del danno indotto al DNA. Fra
i fattori ambientali piu studiati aventi
effetti sull’espressione dei microRNA
negli ultimi anni i folati hanno ricoper-
to un ruolo predominante. L'acido fo-
lico & essenziale nel metabolismo de-
gli acidi nucleici e della sintesi protei-
Ca; la sua supplementazione in epoca
preconcezionale rappresenta infat-
ti un valido aiuto nella prevenzione di
difetti congeniti. Un recente studio ha

dimostrato che la deficienza di folati
induce alterazioni nell’'espressione di
specifici microRNA (hsa-miR-222, hsa-
miR-145, hsa-miR-146,hsa-miR-345
and hsa-miR-205) (40).

Nel caso dell’arsenico (As) non si pud
escludere che il ruolo tossico sia anche
I'esito di alterazioni dell’'espressione
genica dei miRNA in stadi critici del-
lo sviluppo. | risultati di uno studio
comparativo realizzato su fibroblas-
ti esposti ad arsenico di sodio han-
no evidenziato, rispetto ai control-
li, l'alterazione di alcuni miRNA (hsa-
miR- 210, 22, 34a, 221, 222), gli stes-
si che venivano alterati dall’assenza di
folati nel terreno di coltura. Tali dati
trovano giustificazione nel fatto che
I'’As pud agire alterando il metabolis-
mo delle unita mono-carboniose e
quindi determinare una diminuzione
della metilazione del genoma cellulare
(40, 41).

Infine, studi condotti presso il Centro
Nazionale Malattie Rare dell'lstituto
Superiore di Sanita su pazienti HB e
HCC hanno dimostrato che 13 mi-
croRNA sono in grado di differenzi-
are lo stato neoplastico dal tessuto
normale; lo stesso studio ha eviden-
ziato che alcuni microRNA (miR-214,
mMiR-199, MiR-150, MiR-125, MiR-148)
sono anche validi marcatori in gra-
do di distinguere un istotipo tumo-
rale da un altro e piu precisamente un
epatoblastoma da un epatocarcino-
ma. Lidentificazione di microRNA co-
involti nel controllo dei geni connessi
con I'epatocarcinogenesi ha consenti-
to di correlare I'espressione di alcuni
oncogeni descritti in altri tumori con
I'epatoblastoma (35). m
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considerazione dati scientifici pubbli-
cati in letteratura, ma anche, e forse
soprattutto, addentrarsi nel campo
delle problematiche sociali, ambienta-
li e delle relative implicazioni etiche e

deontologiche.

Se 0ggi la cosiddetta “crisi"e crisi so-
ciale, ieri si trattava di crisi economi-
ca; ma dobbiamo renderci conto che
prima ancora é stata crisi eminente-

ambiente e salute



mente finanziaria: questo meccanis-

mo tutto finanziario, che sta stravol-

gendo le nostre esistenze, non & altro
che I'implosione di un mal-inteso con-

cetto del “progresso”. (1)

Con l'attenzione reiterata ai proble-

mi economici e finanziari della nos-

tra societa si cerca anche di distrarre

I'attenzione da due problematiche

tipiche del nostro modo di vivere

09gi:

a) quella che Erri De Luca ha chia-
mato in un suo libro “La so-
cieta del Porcospino”: come
quest'ultimo mangia di tut-
to, dai rifiuti alle prelibatezze,
Cosi Noi 0ggi non sappiamo dis-
tinguere quello che & piu im-
portante da quello che lo &
meno. Salute, ambiente, fami-
glia, lavoro sono valori ben piu
preziosi di denaro, successo,
carriera, divertimenti, sesso,
ecc.

b) siamo passati dalla Societa dei
Diritti ( diritto alla salute, alla
sessualita, al paesaggio, alle va-
rie liberta civili,ecc.) alla Soci-
eta dei Bisogni: bisogni reali e
bisogni indotti dalla propagan-
da e dalla pubblicita martellan-
te su tutti i mass-media. E la
soddisfazione del bisogno sig-
nifica pagamento, tariffa, tassa,
ticket,ecc.; anche per necessita
primarie come salute, scuola,
trasporti il cittadino sempre di
piu & chiamato a pagare in toto
0 in parte. (2)

Ma analizziamo il cosiddetto “progres-
s0” dal punto di vista della sanita e del-
le conseguenze sulla salute: le “parole
d’ordine” di questo tipo di sviluppo,
piu vicino al “beneavere” che al ben-
essere, possono essere tante ma ne
ricordiamo soltanto tre:

1) La Societa delle Immagini si
e imposta anche in Medicina:
spesso 1'uso di radiazioni € di-
ventato un “abuso”.Non ci si
riferisce qui a quelle usate a
scopo terapeutico, ma in par-
ticolare ad un impiego spesso
inappropriato delle radiazioni
ionizzanti a scopo diagnosti-
co. Il consumismo sanitario si €
manifestato sotto forma di es-
agerato consumo di farmaci e
impiego delle tecnologie radio-
logiche spesso superiore alle
reali necessita di tutela della sa-
lute. Sembra pleonastico ricor-
dare che le radiazioni ionizzanti
SONO cancerogene e, in parti-
colare, leucemogene. (3)

2)

L'energia nucleare: tutti con-
oscono le conseguenze di un
incidente ad una centrale nu-
cleare, anche se spesso Si
tende a minimizzarne gli effet-
ti catastrofici (4); pochi sanno
che anche con il "normale” fun-
zionamento si pagano pesan-
ti conseguenze sulla salute, in
particolare leucemie acute nei
bambini, nelle popolazioni resi-
denti vicino agli impianti: lo di-
mostrano dati relativi a Gran
Bretagna, Francia, Germania ed
anche lItalia, anche se per alcu-
ni di questi risultati non & pos-
sibile ancora esprimere una
conclusione definitiva (5). Ri-
cordiamo qui, per brevita, i ri-
sultati allarmanti di un recen-
te studio tedesco, noto con
["acronimo KIKK (Kinderkrebs in
der Umgebung von KernKraft-
werken, Cancro Infantile nei
dintorni delle centrali nucle-
ari), che ha descritto 1592 casi
di tumori solidi (molti dei qua-
li di origine embrionale) e 593
leucemie infantili in bambini
di eta inferiore a 5 anni, resi-
denti negli anni 1980-2003 nei
dintorni delle 16 centrali tede-
sche. Purtroppo la lobby del
nucleare, con capofila la AIEA
(Agenzia Internazionale Ener-
gia Atomica,) ha sempre rema-
to contro una trasparenza ed
una diffusione dei dati che per-
mettessero ai cittadini di con-
oscere la verita (6-7).

L'amianto o asbesto: questa fi-
bra naturale & un canceroge-
no di | Classe secondo la IARC
(Agenzia Internazionale Ricerca
Cancro) di Lione. La nostra so-
cieta ha usato a piu non posso
guesto minerale non soltantoin
[talia; per quanto la prima seg-
nalazione di tossicita risalga agli
anni ‘30, soltanto negli anni ‘90
in Italia & stata approvata una
legge che ne vieta l'estrazione
e l'impiego. Risultato: oggi i
cancri da asbesto (mesoteliomi
pleurici e peritoneali) sono in
aumento e non abbiamo fondi
sufficienti per smaltire tale sos-
tanza e bonificare i manufat-
ti e i terreni inquinati da quan-
tita enormi di tale minerale (8).
Sembra pleonastico aggiunge-
re che anche la esposizione non
professionale ad amianto é di-
mostrato causare l'insorgenza
di mesoteliomi maligni anche
in Italia (9). Lo strano caso della
storia dell’asbesto merita di es-

sere conosciuto perché esem-
plare e paradigmatico di come
fattori sociali ed economici si
incrocino con fattori scientifi-
ci e medici: consigliamo di ap-
profondire questa storia poco
edificante ma molto istrutti-
va , andando a leggere quan-
to scrive Renzo Tomatis, che di
amianto molto si occupod, nel
Libro “L'ombra del dubbio”(10).

L'elenco potrebbe continuare, ma la
conclusione € una soltanto: un visio-
ne meramente economica del nos-
tro cosiddetto progresso ci ha fatto
trascurare le conseguenze ambienta-
li delle nostre scelte e ci ha regalato
pesanti sequele patologiche a carico
degli esseri viventi, umani e non.

Ma il risultato di questo modo di vivere
si dimostra oggi con un dato estrema-
mente allarmante: I'aumento della in-
cidenza di cancro nei bambini. In Italia
sta aumentando del 2% annuo, esat-
tamente il doppio che negli altri paesi
europei; e nei primi 12 mesi di vita ad-
dirittura I'aumento & del 3,2% annuo.
Ma ci sono altre conseguenze di ques-
to tipo di societa: una per tutte, un
fenomeno del tutto attuale: Il bullis-
mo, figlio della solitudine dei giovani.
| giovani, 09gi, grazie a mass-media e
assenza dei valori, seguono sempre di
piu il richiamo del “ho diritto a tutto,
e subito”. | beni comuni o degli altri
sono le prime vittime: le auto degli al-
tri, i giardini pubblici, gli arredi per le
strade...E poi si va avanti con le pre-
potenze, le molestie sessuali, le pro-
vocazioni, le gazzarre, gli scontri, le
violenze, le aggressioni, ecc. magari
con il suggello della foto o del video
da mandare su “you tube”.Nell'ultimo
anno, secondo una recente statistica,
oltre un quarto dei bambini e oltre
un quinto degli adolescenti dichiara
di essere stato vittima di vere e pro-
prie azioni di bullismo (11). Non ci si
pensa, ma e anche il modo logorante
e stressante di vivere , senza verde e
senza spazi comuni, nelle nostre citta,
che favorisce questo tipo di “malat-
tia”. m

E allora?
ominciamo ad immaginare un
modello socio-economico diver-
so da quello attuale: un cambiamen-
to radicale si impone, a nostro awiso,
come necessita assoluta per evitare




una drammatica catastrofe.

Grande silenzio, sovrana indifferenza
e polemiche pretestuose investono la
proposta che va sotto il nome di “de-
crescita”: tutto pur di non prenderla
sul serio.

Eppure scrive Latouche, il “padre” del-
la “Decrescita Felice”: " Decrescita & un
“termine esplosivo”, che cerca di in-
terrompere la cantilena dei "drogati”
del produttivismo. Decrescita significa
abbandonare radicalmente [|'obiettivo
della crescita, un obiettivo il cui mo-
tore non € altro che la ricerca del prof-
itto da parte dei detentori del capitale
e le cui conseguenze sono disastrose
per I'ambiente. Si potrebbe parlare
di "a-crescita”, poiché si tratta di ab-
bandonare la fede e la religione del-
la crescita, del progresso e dello svi-
luppo”. (12)

Certo, dobbiamo fare attenzione ai
fanatismi e, come ci ricorda Federico
Rampini in “Slow Economy”, non ca-
dere nello snobismo: “Chi ha gia tut-
to, e possiede anche il superfluo, pud
permettersi di affrontare con serenita
un periodo in cui I'economia sta fer-
ma. Ma gran parte della popolazione
mondiale — inclusi milioni di italiani
- non sa che farsene dello sviluppo
zero. Teme che la Slow Economy prol-
unghi all'infinito le ristrettezze”(13). E’
chiaro che il discorso riguarda il nostro
tipo di sviluppo, quello della opulen-
ta societa occidentale con il mito del
denaro e la droga del profitto. ®

Che fare?
La prima cosa da fare, quindi, & in-
vertire radicalmente la rotta del-
la privatizzazione dei beni comuni,
cominciando dall'acqua e dalle fon-
ti energetiche, dal territorio e dal sot-
tosuolo, dall'aria e dalle foreste, ecc.:
in una parola tutto quanto chiamiamo
“ambiente”.
La domanda é: come venirne fuori?
La risposta non pud che essere una
sola: “ La responsabilita & di tutti. Tutti
sono responsabili dell'ambiente e del
mondo in cui viviamo. Tutti, uno per
uno, dobbiamo cambiare: basta con la
crescita ossessiva (Il bene-male-detto
PILD: dobbiamo ricercare uno svilup-
po compatibile con I'ambiente e con
la salute”.
Un esempio ci arriva da coloro che
hanno cercato di sostituire il PIL con

un indicatore piu vicino alla reale
qualita della vita. Una lezione prezi-
0Sa Ci giunge, ad esempio, dallo sta-
to del Bhutan, abbarbicato sulle mon-
tagne della catena dell’Himalaya, che
ha adottato un indicatore che misura
il benessere dei cittadini: il FIL: la Fe-
licita Interna Lorda (14).

Dobbiamo una volta per tutte uscire
dall'equivoco che confonde essere
e avere, benessere e "beneavere”. Ce
lo aveva gia detto Erich Fromm nel li-
bro “Avere o essere” (15), ma mi piace
richiamare le parole di Francesco Ge-
sualdi, allievo di Don Milani: “ ...Quello
che la pubblicita propone non ¢ il be-
nessere, ma il beneavere, ed & ques-
to che dobbiamo spiegare alla gente.
Il beneavere & parziale, mentre il be-
nessere e totale. Il beneavere & de-
gradante, mentre il benessere e edif-
icante. Il beneavere declassa la per-
sona a un ammasso di carne che ha
solo desideri sensuali. Il benessere, in-
vece, considera la persona in tutte le
sue dimensioni: materiale e affettiva,
sensuale e intellettuale, sociale e spir-
ituale. Abbiamo bisogno di mangiare,
ma anche di un ambiente pulito. Abbi-
amo bisogno di godere, ma anche di
pensare. Abbiamo bisogno di sicurez-
ze materiali, ma anche di rapporti af-
fettivi. Esiste vero benessere solo se
tutte queste esigenze sono appagate
in maniera armonica...” (Francesco
Gesualdi, I mercante d'acqua (16). M

Eil II‘!EﬂiCO? Cosa puo/deve

fare il medico?

Infatti la domanda fondamentale é:

noi medici cosa possiamo fare?

Le scelte possono essere molteplici ed

eterogenee: a puro titolo esemplifica-

tivo individuerd 5 priorita:

a) Appropriatezza: appropriatez-
za prescrittiva di farmaci ed es-
ami diagnostici, appropriatezza
organizzativa, appropriatezza
economica: un netto rifiuto a
qualunque forma di Medicina
difensiva, un No forte e chiaro
al Consumismo Sanitario. Le
conseguenze saranno soltanto
positive: risparmio economico
e miglior impiego delle risorse,
tossicita ed effetti collatera-
li evitati, snellimento delle liste
d’attesa.

b) Aggiornamento sostenibile:
menoviaggi, specieinaereo, per
congressi scientifici e impiego

sempre piu diffuso ed efficace
del Web: tele-video-conferen-
ze, internet, FAD (Formazione
A Distanza),nuove tecnologie
informatiche e/o network so-
ciali (face-book,ecc.),ecc..

c) Il cosiddetto  “Ambulatorio
Verde”: con le 4 Erre: a) Rispar-
mio energetico con un uso oc-
ulato delle risorse: es. impie-
go di detersivi non tossici e
non inquinanti per la pulizia
dei locali,ecc.), b) Riciclo: uso
di materiali Riciclati e Riciclabi-
li (carta, vetro, plastica,ecc.),
C) Recupero delle materie sec-
onde (per rifiuti non speciali o
tossici: es. carta,ecc.), d) Ra-
zionalizzazione delle risorse
(esempio spazi, attrezzature,
personale in comune con al-
tri  colleghi,ecc., compatibil-
mente con le esigenze igien-
iche, di profilassi e di privacy
del paziente).

d) Prevenzione primaria (eliminaz-
ione delle cause di malattia) e
secondaria (diagnosi precoce)
delle malattie: che passano an-
che attraverso una educazi-
one sanitaria dei pazienti e dei
cittadini finalizzata a diminu-
ire le noxe ambientali delle pa-
tologie e modificare gli stili di
vita non corretti. In una paro-
la informazione, formazione e
aggiornamento finalizzati all’
“Educazione alla salute” (17).

e) Attenzione all'impatto ener-
getico e conseguente privile-
gio del contesto organizzativo
piu sostenibile (es. estensione
della domiciliarizzazione del-
le cure, assistenza in Rete allo
scopo di evitare, per quan-
to possibile, spostamenti del
paziente e dei familiari, im-
plementazione comunicazioni
telefoniche e posta elettronica,
telemedicina,ecc.).

Non dobbiamo pensare che tutto sia
ancora futuribile: qualcosa si sta gia
muovendo adesso in questo senso.
Ad esempio l'interessante esperienza
della “Green-0Oncology” che sta appro-
dando anche in Italia (18).

In tal modo la Decrescita del medico
sara sicuramente “Decrescita Intelli-
gente”: nel nome della Buona Medic-
ina e con un indubbio vantaggio per
tutta la societa, di cui facciamo parte
tutti, noi medici, i cittadini in generale
ed i nostri pazienti. m
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UMENTANO 1 TUMORI NEI
EAMEBINI CHE VIVONO
VICINO ALLE CENTRALI
NUCLEARI

Nel normale funzionamento di qual-
siasi centrale nucleare (anche in as-
senza di incidenti o fughe radioat-
tive) vengono inevitabilmente e ob-
bligatoriamente prodotte ed im-
messe nell’ambiente esterno una se-
rie di sostanze radioattive, che en-
trano anche nella catena alimentare
dell'uomo. In particolare, il trizio e il
carbonio 14 sono le sostanze elimi-
nate in maggiore quantita dai normali
fumi e vapori emessi dalle centrali nu-
cleari. Il trizio ha una emivita (tempo

Giuseppe Miserotti

Presidente dell’Ordine dei Medici di Piacenza

di dimezzamento della carica radioat-
tiva) di circa 10-12 anni ed & pratica-
mente un idrogeno piu pesante che
viene in parte respirato e in parte as-
sunto con acqua e alimenti da parte
dell’'uomo. Questa sostanza entra nei
liquidi biologici umani e si concentra
enormemente nel sangue, rimanen-
do nel nostro organismo e in tutti i
tessuti corporei fino al decadimento e
alla completa eliminazione. Il carbonio
14 ha invece un’emivita di migliaia di
anni e quindi diventa un componente

stabile dei nostri tessuti. Si tratta di
cancerogeni mutageni ad azione dis-
embriogenetica, cioé provocano tu-
mori e malformazioni (interferiscono
nello sviluppo dei feti umani). Queste
sostanze, vengono prodotte nel NOR-
MALE CICLO DI FUNZIONAMENTO DI
TUTTE LE CENTRALI NUCLEARI. Ma c'é
di piu: il KiKK study, commissionato
dal Governo tedesco e condotto dai
migliori epidemiologi dell’'Universita
di Magonza, con rilevazioni riferibili
agli anni dal 1980 al 2003 che riguar-
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davano le 15 centrali nucleari attual-
mente in funzione, ha provato senza
ombra di dubbi che i bambini che vi-
vono nei pressi di una centrale nucle-
are si ammalano piu frequentemente
di leucemie (piu del doppio rispetto ai
non esposti). La probabilita di amma-
larsi di leucemia, & direttamente pro-
porzionale alla vicinanza chilometri-
ca con la centrale nucleare, ridimen-
sionando tutte le giustificazioni pro-
nucleare basate sulla presenza di cen-
trali a poche centinaia di chilometri dai
nostri confini nazionali. Infatti, entro i
5 km dalle centrali nucleari & massimo
l'aumento del rischio di ammalarsi di
leucemie infantili (aumenti del 220%)
e di tumori embriogenetici (aumen-
ti del 160%). Anche il fattore tem-
po sembra essere determinante per
quanto riguarda I'esposizione alle ra-
diazioni. | francesi stanno gia avendo
pesanti ricadute in termini di tumo-
ri della tiroide, che rappresentano le
prime manifestazioni neoplastiche in
ordine di tempo, ma ben altre conseg-
uenze potranno verificarsi nei prossi-
mi decenni. Nessuno dice che in Fran-
cia la frequenza di tumori tiroidei é
aumentata del 300% nelle donne e del
180% negli uomini in soli venti anni.
C’é poi il problema dei lavoratori: uno
studio americano ha infatti dimostra-
to un aumento dei linfomi negli uomi-
ni che hanno lavorato presso centra-
li nucleari per 35 anni. Lo stesso con-
cetto di limiti di esposizione profes-
sionale & fondato piu su di una valu-
tazione di accettabilita sulla base del
rapporto costi/benefici perilavorato-
ri, che vengono comunque indenniz-
zati economicamente, non esisten-
do una possibilita scientifica di defini-
re soglie di esposizioni corrisponden-
ti ad assenza di pericoli per la salute.
Non bisogna dimenticare, poi, che la
lavorazione dell’'uranio per scopi civili
(le centrali) produce il plutonio neces-
sario a costruire testate nucleari. Si
confuta anche la presunta economic-
ita del nucleare: non vengono mai ri-
compresi nel computo dei costi, tut-
ti quei costi legati alle dismissioni e

smaltimenti delle scorie delle centrali
nucleari. Il 40% dell’acqua di superficie
del territorio francese viene impiega-
ta per raffreddare il calore prodotto
in enormi quantita nelle centrali nu-
cleari. Non si dimentichi a tal proposi-
to che dal punto di vista termodin-
amico le centrali termonucleari han-
no rendimenti molto bassi (36-38%).
La scarsa flessiblita di questi impianti
consente alla Francia di dover espor-
tare energia (specie nei fine settima-
na e di notte ) ai Paesi limitrofi (a cos-
ti bassissimi ). Ma nei giorni e nelle ore
di punta & costretta ad importare en-
ergia a sua volta a causa di un’ irrazio-
nale impostazione dell’utilizzo termo-
dinamico della corrente elettrica (boil-
er e fornelli elettrici etc.) Il nucleare
quindi non & economico. Lo dimostra
un articolo del Wall Street Journal del
Maggio 2008, in cui si concludeva che
le centrali nucleari hanno costi impre-
vedibili e sono da ritenersi fuori mer-
cato. E poi: che valore diamo alla vita
di un bambino che potrebbe essere
nostro figlio o nostro nipote? Dob-
biamo proprio pagare questo tributo
al mondo degli affari quando esisto-
no valide alternative che sono a tut-
toggi affrontate con grande decisione
negli altri Paesi? Non si trascuri inol-
tre il problema irrisolto (ed irrisolvibile)
dello stoccaggio delle scorie. | costi
per chiudere il ciclo dell’'uranio e del-
le sue scorie non vengono mai con-
siderati . In effetti si sa solo che sono
enormi e non quantificabili. Gli Stati
Uniti dopo oltre un ventennio in cui
hanno speso cifre folli (80 miliardi di
dollari) hanno rinunciato - per deci-
sione del Presidente Obama - ad ul-
teriori investimenti nel sito di Yucca
Mountain. Di fatto- molte delle scorie
nucleari delle centrali di tutto il mon-
do- giacciono all'interno delle territo-
rio di ubicazione delle centrali stesse.
Diversi Paesi europei dopo la pubbli-
cazione di questi rapporti e studi in-
ternazionali stanno rivedendo le pro-
prie opzioni energetiche a sfavore del
nucleare. La Germania , in particolare,
ha recentemente fatto sapere ch en-

tro il 2050 sara in grado di produrre
tutta I'energia elettrica dui ha neces-
sita tramite le fonti rinnovabili. Sono,
infine, sempre possibili i rischi di inci-
denti veri e propri come dimostra la
tragedia di Chernobyl e la parziale fu-
sione del nocciolo a Three Mile Island;
senza trascurare il gravissimo recente
incidente di Fukushima in Giappone. |
numeri di incidenti definiti come mi-
nori secondo la scala INES (Interna-
tional Nuclear Event Scale) sono nu-
merosissimi e puntualmente celati:
s0l0 in Francia sono molte centinaia e
le conseguenze in termini di aumen-
to della morbilita e mortalita per tu-
mori nelle aree limitrofe sono signif-
icativi. Infine, va puntualizzato che il
risparmio energetico da parte dei cit-
tadini (ovvero quelle semplici misure
come la razionalizzazione dellutilizzo
delle luci o il semplice spegnimento
degli apparecchi in stand-by) consen-
te di risparmiare circa il 3% del fabbi-
s0gno energetico nazionale dell’ltalia.
E quanto corrisponde all'incirca alla
produzione di energia ottenibile con
I'attivazione delle proposte centrali
nucleari. E non c’é dubbio che elimi-
nare i consumi inutili sia una strategia
piu sicura del nucleare! Senza trascu-
rare i positivi effetti sulle bollette delle
famiglie italiane. m
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1l Riassunto

La protesi inversa di spalla nasce neg-
li anni '980 dalla necessita di dare una
risposta a tutti quei pazienti over 65
anni di eta che si presentano con una
quadro clinico di “spalla pseudo para-
litica”, cioé una spalla incapace di ele-
vare la mano fino al volto della perso-
na e associata ad un dolore gravativo
resistente alle comuni cure mediche,
fisiche e infiltrative.

Da intervento riservato a casi rari e
selezionati, negli anni si & sempre piu
diffuso il suo utilizzo, visti i buoni ri-
sultati clinici immediati e a distanza di
anni. m

1l Parole chiave:
protesi, inversa, spalla, cuffia B

Introduzione
a CUFFIA DEI ROTATORI € I'insieme
di 5 muscoli che permettono il
movimento della spalla durante la
vita della persona. Essa & lo stabiliz-
zatore dinamico principale della spal-
la. E" costituito dai muscoli sovraspi-

noso, sottospinoso, piccolo rotondo,
sottoscapolare e capo lungo del bicip-
ite brachiale. (Figura1). A partire dal-
la 5~ decade di vita si sviluppa un pro-
gressivo processo di involuzione per
Cui O per cause vascolari, 0 per cause
micro o macro traumatiche si creano
delle lesioni che potranno interessare
uno o piu tendini ed in maniera parzia-
le o totale. A 70 anni circa il 70% del-
le persone ha una lesione completa.
Pertanto venendo meno I'elemento
in grado di centrare la testa nella sua
posizione, questa tendera a sub-lus-
sarsi e quindi a danneggiare le carti-
lagini a causa di un carico di lavoro ec-
cessivo in alcuni punti e nessuno in al-
tri (ARTROSI ECCENTRICA). (Figura 2)
l'artropatia da rottura cronica e ir-
reparabile della cuffia dei rotatori ha
la sua espressione clinica nella spalla
pseudo paralitica

TRATTAMENTO: Artroscopico o Prote-
sico. E' sempre molto personalizza-
to in base molteplici fattori: Eta, rich-
ieste funzionali, tipo di lesione, mec-
canismo di lesione, qualita del tessuto




Figura 1:
visione laterale della cuffia dei rotatori: 1 Leg. Acromion-Omerale, 2 Intervallo Rotatori, 3 M.
Sovraspinato, 4 M. Sottospinato, 5 CLB, 6 M. Sottoscapolare, 7 M. Piccolo Rotondo

tendineo-muscolare.
CHIRURGICO-ARTROSCOPICO:“look-in-
side”

Tramite piccola telecamera inserita
nell‘articolazione si possono osservare
le lesioni precedentemente analizzate
con gli accertamenti strumentali e
quindi si puo’ procedere alla TOILETTE
delle cartilagini e degli osteofiti. Si pud
eseguire anche eventuale riparazione
di lesioni della cuffia presenti ed even-
tualmente la tenotomia del capo lun-
go del bicipite brachiale al solo scopo
antalgico. Tuttavia il beneficio € MOLTO
LIMITATO NEL TEMPO e quindi riserva-
to solo ai soggetti piu giovani in cui
si ritiene troppo precoce I'impianto di
una protesi (60 anni circa di eta).
CHIRURGICO - PROTESICO: quando i
danni degenerativi sono avanzati é
necessaria la sostituzione dei capi ar-
ticolari con una protesi INVERSA se

o
¥

|'artrosi & ECCENTRICA, cioé non c'e
piu congruenza fra i capi articolari
(1,2). m

Materiali e metodi

osa si intende per protesi inversa.

Letteralmente vuol dire “invertire
la normale anatomia della articolazi-
one gleno-omerale”. Questa straor-
dinaria idea nasce verso la fine degli
anni ‘80 del secolo scorso in Francia
grazie al Chirurgo Ortopedico Gram-
mont (3) che elabora I'idea per cui
medializzando e abbassando il centro
di rotazione della articolazione gle-
no-omerale si incrementa il braccio
di leva del deltoide (che quindi diven-
ta il vero motore per la elevazione e
abduzione).
Tale effetto si ottiene grazie alla inver-
sione della anatomia normale, portan-
do cioé la parte sferica sulla scapola e
guella concava sull’'omero.

Ma i vantaggi non sono finiti qui: dato
che la glenosfera é direttamente ap-
poggiata sulla glenoide, non esiste
un braccio di leva che determini delle
forze di taglio, anzi durante la abduzi-
one e la elevazione i muscoli danno un
effetto centratore e stabilizzante sul-
la protesi. Pertanto il rischio di lussazi-
oni si riduce e lo stress sulla superifice
0ssea & minore rispetto ad una protesi
anatomica e quindi - in teoria - la du-
rata nel tempo é maggiore.

(Figura 3)

Fin qui sembrerebbe tutto facile. In
realta i problemi di questa chirurg-
ia sono importanti: come dimostra-
to dalle casistiche internazionali la
percentuale totale di complicanze di
questa tipologia di protesi si aggira fra
il 7 e i1 10%. Quindi & significativa. (4)

E soprattutto essa diventa molto piu
elevata quando si fa riferimento a
chirurghi non elettivamente dedicati a
qguesta chirurgia. Non bisogna infat-
ti dimenticarci che si tratta comunque
di una trattamento “di nicchia” e le ci-
fre lo dimostrano: nel 2010 le princi-
pali ditte distributrici hanno fornito in
tutta Italia circa 1300 protesi inverse
di spalla (47 sono state applicate pres-
so il nostro centro) contro le 16000
di ginocchio che le stesse ditte hanno

Figura 2:
rx pre-operatorio: testa omerale risalita e
quadro di acetabolarizzazione dell’acromion)

ortopedia
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biomeccanica della spalla con protesi inversa: medicalizzazione e abbassamento del centro di rotazione della spalla onde sfruttare il braccio di leva

del deltoide per la elevazione.

fornito sempre in Italia. Inoltre possia-
mo affermare che solo il 3% circa dei
pazienti affetti da artrosi della spal-
la e/0 da lesioni massive di cuffia vi-
ene operato con una protesi. Ques-
ta grande diversita nei numeri ha due
origini fondamentali: da un lato le ca-

Figura 4:
protesi inversa lussata

pacita di compenso della spalla sono
ben superiori a quelle di altre artico-
lazioni, dall’altro — purtroppo - per un
pregiudizio ancora molto diffuso per
cui per molti ancora vale un vecchio
detto “non c’é spalla che resista a piu
di 3 infiltrazioni!

e allora veniamo ai problemi. Essi sono
di 3 tipi:

INDICAZIONE all'intervento: artropa-
tia da rottura cronica della cuffia con
artrosi in paziente anziano (meglio
over 65) e con spalla pseudoparalitica.




Figura 5:
Protesi bilaterale di spalla: lato destro 2 anni, lato sinistro 5 anni e suo controllo radiografico

Tuttavia non dimentichiamoci perd
che la P.l. viene usata anche in: Lesioni
massive di cuffia senza artrosi, necro-
si della testa omerale con lesione mas-
siva di cuffia, fallimenti di protesi an-
atomiche, artrite reumatoide, tumori
anche in persone UNDER 65! (2)

CHIRURCGICI: Restituire la giusta tensio-

-
?
»

ne al deltoide (altrimenti avremo in-
stabilita della protesi e scarsa capac-
ita di elevare il braccio e cercare di es-
sere il meno invasivi e quindi rapidi
possibili.

RIABILITATIVI: Facile recuperare la mo-
tilita passiva in elevazione e in abduzi-
one fino ai 100° - 120°.

Oltre e difficile. Fondamentale la ri-
abilitazione della scapolo-toracica che
invece viene spesso “dimenticata” e
I'allungamento del gran pettorale.
Inutile potenziare la “cuffia” ed accanir-
si sul sovraspinato... (non esiste piu)
Necessario lavorare anche sul rachide
cervicale per il sovraccarico del trape-
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zio e dell’elevatore della scapola m

Complicanze

1) RIGIDITA”  post-operatoria nel
8-10%. Spesso necessita di
una mobilizzazione successiva
in anestesia, se il fisioterapista
non riesce ad ottenere un recu-
pero ottimale.

2) EMATOMI (15%). Si sviluppa
con facilita a causa del grande
spazio che rimane a livel-
lo dell’articolazione. E' spesso
necessario drenarlo chirurgica-
mente in quanto pud causare
sia lo sviluppo di aderenze cic-
atriziali nella parte anteriore
dell'ascella  lungo il decor-
so del muscolo gran pettorale
(e questo limitera la elevazi-
one e la abduzione in un sec-
ondo momento) e sia favorire
lo sviluppo di un processo in-
fettivo. E' frequente in persone
anziane sottoposte a terapie
antiaggreganti che spesso non
POSSONO essere sospese per
I'intervento. Nella casistica del
nostro ultimi anno (47 casi del
2010) abbiamo una percentuale
del 10.6% dei quali uno si e
risolto senza drenaggio chirur-
gico ed uno invece ¢ esitato in
una infezione (che poi ha rich-
iesto la rimozione della prote-
si, la applicazione di un blocco
spaziatore in cemento antibi-
otico ed al momento ¢é in atte-
sa di un reimpianto protesico).

3) INFEZIONI (circa il 3% nei primi
impianti): situazioni che vanno
trattate chirurgicamente sem-
pre e in tempi brevi. Dappri-
ma drenando e poi con la even-
tuale rimozione della protesi e
applicazione di blocco spaziato-
re (vedi sopra).

4) LUSSAZIONI: é la complicanza
piu importante descritta in let-
teratura: non essendo piu pre-
sente la gran parte della cuffia
dei rotatori, la stabilita attiva
della protesi non & garantita in
modo ottimale. Pertanto & fon-
damentale la giusta applicazi-
one dell'impianto con le altezze
e le rotazioni ottimali in quan-
to la protesi deve essere IN-

TRINSECAMENTE stabile. Come
percentuali si va da un 3.3 %
nei primi impianti fino ad un
10.6% nelle revisioni. Nella nos-
tra casistica possiamo riportare
solo un caso negli ultimi 2 anni
(1.3%) risoltosi dopo una revi-
sione delle componenti. Tutta-
via € bene segnalare che tale
percentuale si é ridotta con le
ultime modifiche tecniche en-
trate in commercio fra il 2009
ed il 2010 e che garantiscono
al chirurgo una maggiore adat-
tabilita dell’impianto al singolo
paziente. (Figura 4) (4-5) m

Risultati

C 0sa aspettarsi
inversa.

Dolore: ottima risoluzione in tutte le
patologie tranne nelle revisioni dove &
variabile il risultato finale. Quindi ques-
to ancora di piu ci deve far riflettere
sul porre le giuste indicazioni: & inutile
trattare con placca e viti o peggio, ap-
plicare una protesi anatomica, ad un
paziente di 70 anni affetto da frattu-
ra pluriframmentata della epifisi pros-
simale dell'omero. E' owio che la sua
cuffia dei rotatori non sara piu valida
e quindi Iintervento non potra avere
un buon risultato. E quel che & peg-
gio, esso ridurra il margine di succes-
so di una revisione protesica succes-
siva. Analizzando con piu precisione i
risultati (4) tramite la scheda di con-
stant (ufficialmente adottata dalla So-
cieta Europea di Chirugia della Spal-
la e del Gomito), possiamo mostrare
come il punteggio riguardante il do-
lore sia passato da una media di 3.5 a
12.1 (in una scala da 1= massimo do-
lore a 15= assenza), quindi resta saltu-
ariamente il dolore solo sotto sforzo.
Elevazione ed Abduzione Attiva: bu-
ona nelle artrosi, nelle Artriti reuma-
toidi, nelle lesioni massive di cuffia. In-
soddisfaciente nelle revisioni. La mo-
bilita globale della spalla passa infatti
da una media di 12.3 a una media di
24.5 (su una scala da O= spalla paral-
itica a 30= massima motilita). (Figu-
rab) 4).

Cid che invece non avra un gros-
S0 miglioramento saranno le rotazio-
ni interna ed esterna che rimarranno
sovrapponibili al pre-operatorio.
Durata nel tempo: La percentuale di

da una protesi

sopravvivenza della protesi inversa e
del 91% per lo stelo e del 84% della
glenosfera a 120 mesi (10 annil) (6) M

Conclusioni

I risultati significativamente validi per-
mettono di affermare che partendo

da casi di

Persone preferibilmente over 65

valide ma

Incapaci di portare il braccio oltre il

Vviso con

Dolore gravativo resistente a terapie

infiltrative e con oppiacei

Si puo ottenere:

La remissione anche completa del

dolore

Ripresa funzionale della elevazione

fino ai 120° di media

Recupero delle attivita quotidiane an-

che sportive e lavorative non pesanti

Take home message: pur trattando-
si di una chirurgia maggiore e sicura-
mente “di nicchia” (quindi non sem-
pre ben accetta dai pazienti anziani),
ricordiamoci perd che ci pud consen-
tire di risolvere situazioni altrimenti
senza via di uscita. |
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el ricordo del centenario del-

la legge istitutiva dell’'Ordine dei
medici (10 luglio 1910), Ordine nato
ufficialmente ad Arezzo il 30 novem-
bre 1911, Italo Farnetani e Frances-
ca Farnetani hanno regalato ad Arez-
zo ed alla sua provincia Storia del-
la medicina aretina | cento anni
dell'Ordine dei medici (L. P. Gra-
fiche, Arezzo, 2010) di cui il dott. Raf-
faele Festa, presidente dell’Ordine dei
medici, nella Presentazione, oppor-
tunamente, scrive: “Conoscevo le ca-
pacita di entrambi per questo tipo di
pubblicazioni, ma senza alcuna esi-
tazione affermo che in questo caso
hanno superato ogni mia aspettativa”.
Il libro, impreziosito da un raro e uti-
lissimo corredo fotografico, non solo
e di piacevole lettura per tutti, ma é
destinato a duratura fortuna per es-
sere un documento di cui dovra tene-
re conto chiunque voglia intraprende-
re ricerche tanto di storia sociale del-
la medicina, quanto, piu in generale,
della realta socio - politica aretina, dal
1830 fin quasi ai nostri giorni.
L'opera si apre con due capitoli di
notevole rilievo: nel primo (Un secolo
fa) e sfatata la tesi a lungo sostenuta,
secondo la quale Arezzo era una terra
“particolarmente arretrata”: in realta,
come evidenziano le stesse esempli-
ficazioni statistiche presenti nel tes-
to, la citta “era in linea con altre realta
del centro Italia” e si collocava in “una
situazione sanitaria intermedia fra il
nord Italia che era migliore e il sud e
isole che era nettamente peggiore”.
Nel secondo (La medicina parigina
ad Arezzo) € evidenziata I'importanza
avuta dall’Alunnato Sabatini grazie
al quale la  medicina aretina si apri

TORIA DELLA MEDICINA
ARETINA I CENTOANNI
DELL'ORDINE DEI MEDICI

Franco Gristelli

Consigliere dell’Accademia Petrarca e della Societa storica Aretina

Dirigente scolastico

all'Europa: l'alunnato’ fu “finanziato
dalle sostanze lasciate alla Fraternita
dei Laici da Benedetto Sabatini” e ri-
conosciuto come “entita morale” con
decreto granducale del 4 marzo 1830.
Per la prima volta il primo concorso
per accedervi fu bandito per la prima
volta nel 1840. Il primo concorso per
accedervi fu bandito nel 1840 e a go-
dere della ricca borsa di studio furono
Vincenzo Balocchi e Francesco Sforzi;
da allora una nutrita schiera di giovani,
promettenti medici aretini poté spe-
cializzarsi nella metropoli francese,
“capitale scientifica del mondo”; in
virtu di tale meritoria iniziativa, si for-
mo “una classe medica di spessore in-
ternazionale”, pertanto — concludono
gli autori - “I'insegnamento che si trae
da questo periodo storico della me-
dicina in Arezzo & quello di una estre-
ma vitalita”.

A loro volta, i medici aretini dettero
vita alla rivista Il Cesalpino, il cui primo
numero risale al 1871; la sua stampa,
a tratti interrotta, riprese continuati-
vamente nel 1905, cessd di nuovo nel
1919 e ricomincid solo molto tempo
dopo; quando la rivista fu edita sul-
la spinta di Ugo Viviani (Firenze 1871
— Arezzo 1944) fruitore dell’Alunnato
Sabatini e noto cultore di studi storici,
la pubblicazione assolse un compito di
rilievo e, a riprova della sua validita sci-
entifica, “fu inserita negli index” inter-
nazionali, infatti, il gruppo di medici
collaboratori “fu quello che intraprese
tutta una serie di iniziative che avreb-
bero modificato la situazione sanitar-
ia di Arezzo".

Poche citta, credo, possiedano lavori
simili alla Storia della medicina aretina:
per i fini propostisi e originalita di im-

recensioni



Francesca Farnetani

Italo Farnetani

STORIA DELLA MEDICINA ARETINA

| cento anni dell’Ordine dei medici

Edizione per il centenario della fondazione degli Ordini dei medici

postazione I'opera non vuole essere
una storia tecnica, ma, piuttosto, una
storia sociale della medicina. Essa per-
segue e raggiunge lo scopo di salva-
re e diffondere la memoria di medi-
ci e di come la medicina si € evoluta
dagli anni di una societa ancora prev-
alentemente agricola a quelli recenti
in cui si avviava al trapasso postindus-
triale, da cid emerge un quadro sig-
nificativo della realta sociale di Arez-
z0 e della sua provincia, tratteggiato
da una prospettiva inusuale. A ques-
ti temi, finora, si avvicinavano solo al-
cuni studiosi interessati a specifici set-
tori di indagine e bisognosi di reperire
notizie sparse in una disorganica doc-
umentazione; adesso (qui sta il valore
di ‘documento’ del libro) & disponi-
bile per tutti un “testo — base” rigoro-
samente documentato da cui non é
possibile prescindere per conoscere
la vastita del cammino percorso da-
gli anni in cui — scrivono gli autori - “le

principali risorse terapeutiche erano
quelle chirurgiche”, fino “ai giorni nos-
tri quando ci si prospettano le nuove
frontiere della genetica a cui affidiamo
le prossime conquiste della medicina”.
Da quando Giuseppe Mascagni (Arez-
z0 1843 — 1921) anch’egli avvalsosi
dell’alunnato Sabatini, poco piu di un
secolo fa, eppure in giorni che sem-
brano tanto lontani, traghetto la me-
dicina aretina “da una impostazione di
fatto settecentesca” verso la moder-
nita, essa € sempre progredita attra-
verso la creazione di nuove strutture
all'interno delle quali la valentia deg-
li specialisti permise, non di rado, di
raggiungere traguardi d‘eccellenza,
rispetto ai tempi e nel succedersi di
vicende storiche, guerre, cambiamen-
ti di regime.

Le principali figure sono inserite nel
concreto del loro mondo operativo,
prevalentemente nei capitoli Gli anni
venti: medicina e politica e 1935 -

1945 Le guerre e la Resistenza, ap-
prezziamo la continua, meritoria attiv-
ita professionale dei medici anche du-
rante i periodi bellici. Tra le molte noti-
zie d'interesse storico generale venia-
Mo a sapere che non pochi siimpegn-
arono fattivamente in politica (per es-
empio, Carlo Nenci e Fiumicello Fium-
icelli furono sindaci di Arezzo, mentre
Raffaello Pazzagli fu senatore) che “su
219 medici iscritti al sindacato fascista
solo 11 non si iscrissero al Partito fas-
cista (PNF)".

La chirurgia agli inizi del "900 “rappre-
sentava ancora la principale risorsa
per il trattamento delle malattie per-
cio a livello ospedaliero era il settore
pil ampio e preponderante”; in ques-
to campo emerge la figura di Giovan-
ni Cocci (Arezzo 1882 — 1944) diret-
tore dell’'ospedale aretino dal 1923 alla
morte. Nel 1924 la vecchia sede 0s-
pedaliera dell’attuale Corso Italia fu
trasferita nel nuovo edificio presso la
fonte Veneziana, laddove, per la fe-
licita del sito, nel 1933, grazie alle ca-
pacita organizzative del dottor Save-
rio Aloigi Luzzi ("uno dei protagonisti
delle lotta antitubercolare in Italia”) fu
solennemente inaugurato I'ospedale
sanatoriale intestato ad ‘Antonio Gar-
basso’ (Vercelli 1871 — Firenze 1933).
Nel 1932 la citta si era adoperata in
una intensa campagna antituberco-
lare tanto da risultare fra i primi centri
italiani “per I'entita della somma rac-
colta, per cui fu consegnato ai dirigen-
ti un riconoscimento direttamente da
Mussolini” e siccome il consorzio pro-
vinciale antitubercolare aretino ave-
va gia “una struttura organizzativa alle
spalle” poté acquistare il terreno per
edificare I'ospedale sanatoriale che ri-
sultd essere “il primo costruito in Ita-
lia” presso il quale fu annesso il “dis-
pensario provinciale a cui spetta-
va essenzialmente un’attivita di pre-
venzione, diagnosi, distribuzione di
materiale, medicinali e I'ammissione
alle colonie elioterapiche”. La direzi-
one dell’Ospedale sanatoriale ‘Garbas-
so’ (il ‘sanatorio Garbasso’ comune-
mente detto) dal 1935 al 1951 fu te-
nuta da Dario Maestrini (Corciano, PG,
1886 — Arezzo 1975) figura di grandis-
simo rilievo internazionale per i suoi
studi sul cuore (e non solo) culminati
nella scoperta della cosiddetta ‘legge
del cuore’ chiamata poi legge ‘legge
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Maestrini Starling’. L'ospedale sanato-
riale possedeva un centro di chirurgia
toracica, ma dalla fine degli anni "40 si
verificO una “notevole riduzione del-
la mortalita della malattia” determina-
ta anche dalle "migliorate condizioni
socioeconomiche generali”.

Quanto avvenuto in questo campo,
anche con lI'impulso dato alla preven-
zione, & un esempio dell’efficienza e
dei progressi compiuti in un lasso di
tempo piuttosto breve, tanto che
Arezzo, negli anni ‘30, si trovo ad es-
sere “prima in Italia per la lotta alla tu-
bercolosi”, alla quale contribui attra-
verso un’‘assidua attivita di prevenzi-
one condotta col forte impulso dato
alle colonie elioterapiche e al preven-
torio ‘Carlo Sandrelli’. Tra le molte col-
onie (alcune attive gia dall’Ottocento)
grazie all'impegno del maestro Gallia-
no Del Soldato, di altri singoli ed isti-
tuzioni, particolare rilievo ebbe quel-
la montana di Ginezzo, presso Corto-
na, nel 1937 “portata come model-
lo di organizzazione e di efficienza” a
livello nazionale. Nel primo dopogu-
erra si costitui il “Comitato Carlo San-
drelli pro tubercolosario provinciale”,
nel 1923 divenne un “ente morale di
beneficenza”, finche, nel 1936, “dopo
un anno di gestione commissariale”,
fu convertito nel ‘Preventorio provin-
ciale infantile, Carlo Sandrelli’, dove
presso la villa Vignali di Sitorni erano
ospitati “bambini a rischio tuberco-
lare”. Dal 1935 il tubercolosario pro-
vinciale era entrato a far parte “della
rete” nazionale istituita per combat-
tere la tubercolosi e divenne “preven-
torio provinciale infantile «Carlo San-
drelli»" gestito da un apposito consi-
glio d’amministrazione.

Ma la medicina aretina raggiunse ot-
timi livelli anche in altri campi, qua-
li I'igiene, I'ostetricia, la psichiatria pur
in mezzo a momenti di attrito e scon-
tro tra persone.

Nel 1907 fu impiantato il ‘laborato-
rio consorziale d’igiene e di agraria’
grazie Giuseppe Ficai (Arezzo 1881 -
1960) uno dei vincitori dell’alunnato
Sabatini  “pioniere dello studio della
brucellosi”, mentre in ‘osterica-gine-
cologia-pediatria’” spicca la figura di
Alfredo Bonaugurelli (Capolona 18671
- Arezzo 1922). Proprio col Bonau-
gurelli, “fondatore della pediatria ital-
iana e aretina” ad Arezzo fu raggiun-

ta "un’eccellenza duratura”, resa pos-
sibile anche attraverso [Iattivita di
formazione delle levatrici, cosicché,
nella lotta alla "“mortalita per malattie
relative a gravidanza, parto e puerpe-
rio”, la mortalita infantile si ridusse al
7°/°, rispetto al 9,9°/° nazionale.

Gia dal 1908 si era costituita una “so-
cieta per la costruzione del huovo os-
pedale infantile”, il brefotrofio, ma
I'inaugurazione (in via Curtatone) si
ebbe solo nel 1937. La politica per la
tutela della maternita e dell'infanzia,
comunaque, procedeva e con la nas-
cita dell'ONMI, dal 1937 al 1947, Enzo
Nucci (1900 - 1986) il noto pediatra di
cui moltissimi aretini conservano an-
cora un vivo ricordo ricopri il duplice
incarico di direttore dell’lOMNI stessa e
dell'lstituto pediatrico provinciale.

Nel 1925 il manicomio provinciale fu
trasformato in ‘ospedale provinci-
ale neuropsichiatrico’ e I'anno seg-
uente fu aperto il ‘padiglione neuro-
logico’, indizio dei notevoli progres-
si compiuti nel campo della psichia-
tria e neurologia; qui mi limito a ram-
mentare la figure di Arnaldo Pieraccini
(Poggibonsi 1865 — Arezzo 1957) e del
gia menzionato Ugo Viviani.

Frattanto anche le donne si laureava-
no in medicina, la prima aretina fu Gi-
useppina Lenzi, impegnata "nella pre-
venzione delle vaccinazioni”; degna di
una particolare menzione € Annamaria
Gavazzi, poi suora carmelitana (Desio,
MI, 1907 — Arezzo, 1975) la cui nonna
fu Anna Kulishoff , assistente del pre-
mio nobel per la medicina Camillo Gol-
gi, “compagna del socialista Andrea
Costa” ed in seguito madre di Filippo
Turati. Fattasi suora nel Carmelo di Fi-
renze, nel 1943 fu mandata ad Arez-
zo per fondare un nuovo convento di
cui fu priora dal 1952 al 1955. Privatasi
“di tutti i beni materiali” la Gavazzi, or-
mai suor Maria Angela dell’Eucaristia,
rimase sempre iscritta “all’'ordine dei
medici di Arezzo", segno ch’ella “in-
terpretava l'essere medico come
un‘essenza e un attributo indissolu-
bile della persona”.

Francesca Farnetani e Italo Farnetani
documentano la nascita di nuove
branche della medicina e raffinate
specializzazioni quali 'omeopatia e
I'odontoiatria. Con Ugo Tosi (Mon-
terubbiano, AP, 1879 - Arezzo 1938)
"capostitpite dei veterinari e medi-

ci omeopati” Arezzo, dal 1930, si
apri alla medicina omeopatica e pro-
prio in citta si stampava la rivista La
legge dei simili, "organo ufficia-
le dell'associazione omeopatica itali-
ana“”, mentre I'odontoiatria raggiunse
I'eccellenza con Paolo Albanese (Gras-
sano, MT, 1896 — Arezzo 1988) quan-
do questi, nel secondo dopoguer-
ra, fondd “lI'odontoiatria universitaria
senese” con la finalita di rafforzare “i
legami culturali tra la stomatologia e la
medicina generale”.Nel corso dei “mi-
tici anni ‘60" (cosi definiti dagli autori) a
seguito del ricco lascito testamentar-
io del grande matematico Francesco
Severi, I'amministrazione ospedalie-
ra poté “realizzare vari lavori fra cui la
nuova divisione di ortopedia e trau-
matologia”. Col loro fattivo impegno
i medici hanno sempre assicurato “la
salute attraverso la diagnosi e la cura,
talvolta anche lo studio e la ricerca,
delle malattie”, i malati, dovunque ed
in ogni momento, anche il piu difficile,
“sono sempre stati curati nel miglio-
re dei modi” senza tener conto della
“Classe socioeconomica di provenien-
za" o della “appartenenza politica”, in-
oltre molti sono stati i medici aretini
di indubbia notorieta, basti dire che
ne troviamo citati oltre sessanta tra
“i liberi docenti iscritti all'ordine dei
medici di Arezzo nel 1974". Da tutto
cid emerge un quadro che fa onore
alla nostra medicina, infatti, la pro-
vincia aretina “pur non avendo realta
universitarie ha sempre garantito un
buon livello scientifico, spesso con
punte di eccellenza”.

Francesca Farnetani e Italo Farnetani
hanno tratteggiato le biografie di quei
medici di cui & stato possibile ritrova-
re una precisa documentazione per la
loro fama determinata dai prestigio-
Si incarichi ricoperti e per essere au-
tori di pubblicazioni scientifiche di si-
curo valore, ma ne menzionano mol-
tissimi altri, tutti quelli di cui hanno
rintracciato I'opera esercitata in cit-
ta o provincia e tutti li accomunano
in un generale riconoscimento, sim-
bolicamente illustrato dalla figura del
giovane Domenico Magrini (Subbiano
1882 - 1909) morto a soli 27 anni "a
causa di una sepsi contratta durante
|'esecuzione di una necroscopia svol-
ta nell'ambito delle proprie funzioni di
medico condotto di Subbiano”. M







