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MATERIALE E METODI

Lacasisticaesaminata ha riguardato il personale in attivita nel quinquennio
1887-1991 (in media 1240 unita annue) suddivise in 7 categorie (Tab. 1):
- nella voce "medici” sono inclusi anche farmacisti, biclogi, psicologi, sociolagi;

- il gruppo "infermieri professionali” comprende inoltre le figure del caposala e

assistente sanitario;
- nel gruppo "ausiliari” troviamo:
- assistenti tecnici
- pperatori tecnici
- agenti tecnici
- ausiliari socio-sanitari specializzati
- ausiliarl soclo-sanitari;
- nel gruppo altri” sono inclusi:
- ostetriche capo ed ostetriche
- vigilatrict d'infanzia
- assistenti sociali
- personale con funzione di riabilitazione.

| dati sono stati rilevati dal’analisi delle denunce di infortunio sul lavoro
(modelli S8 a/INAIL) e da schede appositamente predisposte da cui sono state
estrapolate le notizie relative all’eta e al sesso dell'infortunato, alle modalita e
circostanze dell'infortunio, alla natura e seds della lesione, al giorni di prognosi.
Per la definizione del fenomeno infortunistico sono
stati utilizzati | seguenti indici (1;2)
- Indice di incidenza (l.1.), denominato anche indice di morbosita, calcolato
secondo la seguente formula:
kL= n? infortuni x 100/n° saggetti in servizio (costituisce un primo elemento di
valutazione del fenomeno).
-Indice digravita (1.G.), altrimenti espresso come durata media diinabilita,calcolato
secondo la seguente formula: 1.G.= n° gg. di assenza per infortunio / n° cast di infortunio;
- Indice di assenza (l.A.), denominato anche coeificiente di morbilith, espresso
nel modo seguente:
LA.= n° gg. di assenza per infortunio / n® gg. lavorativi teorici annui(*);
( valuta le conseguenze dell'infortunio)
Sono stati presi in esame, inoltre, | seguenti aspetti;
- frequenza degli infortunati nelle diverse categorie professionali;
- distribuzione degli infortuni secondo le classi di eta;
- distribuzione degli infortunt nei diversi giorni della settimana e nei diversi mesi dell'anno.,
() | giorni lavorativi teorici annui sono stati calcolati nel mode seguente:
G.L.T.A.= 365 - (89 + 36 + 9) = 231 dove:
89 indica i gg. di riposo,
36" “diferie;
g " "difestivita.

DISCUSSIONE

Sulia base dei dati raccolti si pud innanzitutto osservare che il numero
totale dei dipendenti & risultato caratterizzato da una crescita costante nel
quinguennio considerato, conunalieve flessione nel 1988, Globalmente sipassa
da 1178 unita nel 1987 a 1347 nel 1991. Il numero dei-dipendenti nelle varie
categorie, invece, &€ rimasio sostanzialmente immutato ad eccezione degli
infermieri professionall per i quali nel 1991 & risultato un aumento del 36,8%
rispetto al 1887, con una crescita media di 30 unita alf'anno.(TAB. 1).

- Viiceversa, perquelche riguardai casi di infortunio denunciati si & registrato
un sensiblle aumento tra # 1987 il 1988; 'andamento: ha poi assunte valor
costanti nei tre anni successivi (60-65 casi di infortunto). (TAB.2):- =

Analogamente- si pud osservare che gl indici- di-incidenza; graviia ed
assenza, H cul andamento e rappresentato in TAB 3 mostrano un senssbsle
incremento. -

il valon degli IG e degln LA, risultano pero bass: per eﬁeno delle
carattenstlche della raccolta dati che ha compreso analiticamente anche gls
evenn con astensione dal lavoro anche minima o nulia.

‘E*apparso utile, inoltre, analizzare il fenomeno in rapporto all’eta dei
dipendenti. Riguardo alle diverse classi dieta considerate (vediFig. 4) l'andamento
degli infortuni registra un. trend ascendente con 'apice collocato nella classe
compresa tra i 31 -40 anni € un trend discendente nelle ultime:due‘classi.:La
maggiore frequenza degliinfortuni nell’eta matura (31-40 anni) potrebbe attribuirsi
al fatto che essa rappresenta la fascia di eta piu rappresentativa dei-dipendenti
in servizio. Purtuttavia, non avendo a disposizione | dati sul numero degli esposti
in clascun gruppo, non & possiblle accertare quanto tale tendenza possa essere
influenzata dalla diversa consistenza numerica delle-varie classi. -

Lo stesso potrebbe dirsi riguardo alla distribuzione degli infortuni per
sesso(vedi Fig. 5). Infatti, si registra una maggiore frequenza di-infortuni nei
maschi rispetto alle femmine (con unrapporto di 1,36 a 1), senza perd poter porre
in relazione questi dati con la distribuzione per 58550 de: soggetti in servizio nel
qumquenruo 1987 - 1991,

- L'esame della distribuzione per professnone ('TAB.G eﬁg.s.?-..) mette in
evidenza una situazione di maggiore allarme per la categoria degli “ausiliari” (per
i quali gli-infortuni sono pil gravi e pib frequenti)seguita dalla categoria- degli
infermieri professionall: La maggiore frequenza di infortuni nella categoria degli
ausiliari si splega per il fatto che essa & la categoria pill esposta al rischio: in essa
difatti sono incluse le unita di personale col minore grado di qual;ﬂcaznone ed
addetti a mansioni-pill gravose e diversificate. '

Dall’'analisi dei dati di distribuzione degliinfortuni nel gnorm della settrmana
sintetizzati in fig. 7, emerge che il maggior numero di infortuni si verifica nei primi
giorni della settimana con punte massime il luned! e mercoled! (19%-18%) per
poi diminuire gradualmente neghi ultimi giorni. La minore frequenza di infortuni
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registrati il sabato e la domenica pud spiegarsi per il fatto che in guest? giprni il
personale si riduce a causa di un minor NUMero di servizi in attivita. La
distribuzione degli infortuni nei diversi mesi dell'anno (Fig.8) rivela una maggiore
frequenza nei mesi digennaio e febbraio con valori rispettivamente pari al 10,7?/?
e 11,4%, seguiti da luglio conil 10,4% e tla ottobre con il 9,8%. Le frequenze piu
basse interessano i mesi di maggio, agosto e settembre.

Per quanto riguarda le specifiche caratteristiche degliinfortuni (circostanza,
natura, sede, agente materiale della lesione) i risultati sono riportati nelle figure
9:10.1;11 e 12. In figura 9 si puc osservare che la maggior parte degli infortuni
(19,2%) & provocato da cadute accidentali; seguono, con incidenza piuttosto
elevata, gli infortuni avvenuti nella preparazione ed esecuzione deilg‘ terapua!
(18,2%); quelli a seguito di urto accidentale contro oggetti fissi (13%); gli infortuni
verificatisi durante Pesecuzione delle operazioni di pulizia(9,8%) ed infine guelli
connessi con il sollevamento/trasporto di materiali e pazienti (7,8%). Da notare,
inoltre, che una buaona percentuale di infortuni & avvenuta in circostanze di
maneggio e riordine di oggetti,rispsttivamente con valori di 59% e 4,6"/?;
durante la preparazione di vivande (5,2%) ed in corso di seduta operatoria
(4,6%).

Per quanto attiene la natura delle lesiani (Fig.10.1), & evidente che la
maggiore incidenza & riferibile alla patologia lieve, rappresentata da contusioni,
escoriazioni, distorsioni (42,7%). Le ferite da punta e da taglio rappresentana
rispettivamente il 22,5% ed il 16,9%, mentre sono relativamente rare le distrazioni
muscolari (5,5%) e le lesioni piu gravi quali e fratiure (4,9%).

Piuttosto bassa & anche lincidenza delle ustioni (3,6%) e dei contatti
accidentali con fiquidi biologici (3,9%), i quali perd non vanno trascurati a causa
della pericolosita del rischio infettivo.

' A questo proposito, interessante & anche considerare !’andamepto,ne!
quinguennio considerato, dei tipi di infortunio. Dai dati risulta infatti che fra il 1989
e il 1990 le ferite da punta si sono pil che raddoppiate (TAB.10). Tale dato puc
essere spiegato dalla tendenza a denunciare sempre pit spesso anche i piccoli
infortuni a cui negli anni precedenti si attribuiva poca importanza & quest.o'
soprattutto in rapporto al rischio ditrasmissione di malattie infettive, qua!ll le epat!tl
virali, e dinuove patologie quali'AIDS. Nonacasotra le 307 denunce diinfortunio
pervenute tra il 1987 e il 1991, 25 fanno riferimento a ferite con aghi e altro
materiale infetto e fra quests 3 risultano piuttosto gravi per i giorni di assenza dal
1avoro cui sono stati costretti gli infortunati. In particolare va segnalato un caso
di infortunio dovuto a ferita da punta la cui complicanza (epatite acuta) ha
costretto il soggstto ad un totale di 210 giomi di assenza dal lavoro. 3

Dalla Fig. 10.1 risultano inaltre 16 casf di infortunio avvenuti in itinere.

Essi sono dovuti essenzialmente ad incidenti d'auto e cadute; le diagnosi
riportano perlopil trauma contusivo -escoriativo (12 casi), cui si aggiungono 1
caso di distorsione e 3 di fratture, 11 loro peso sul totale dei giorn di assenza e
dell'8%, con un indice di gravita sul totale deg|i infortuni di 0,67 ed un indice di

—

assenza di 0,89 (vedi Tab.13). La distribuzione anatomica delle lesioni (Fig. 11)
indica come sede pil significativamente colpita la mano, i cui valori superano ia
meta della casistica esaminata.

In merito all'agente materiale, in Fig. 12 si osserva che le maggiori
percentuali dei casi ricadono nelle voci “ scale e suola”{17,9%), "aghi” (15,6%),
“utensilida cucina” (11,1%), "provette, fiale, siringhe” (15,6%) nelle qualirientrano
gli infortuni che si sono verificati pil frequentemente, ossia cadute accidentali e
distorsioni, ferite da punta e da taglio. Rilevante risuita, inoltre, la voce "varig"
(10,7%)Y in cui sono stati considerati tutti gli infortuni per i quali sarebbe stato
improprio parlare di un agente materiale, come gli infortuni avvenuti in itinere e
guelli che hanno avuto come conseguenza distrazioni. muscolari.

La durata delle assenze per infortunio (Fig. 14 ) vede al primo posto le
assenze brevi. Difatti, su un totale di 307 casi, pils dei 3/4 non supera i 10 giorni
di prognosi. Di paricolare interesse a questo proposito & la relazione tra i giorni
di prognosi totale e le singole modalita lesive (Fig. 15): al primo posto troviamo
le contusioni & le escoriazioni con un totale di 961 giorni di prognosi; seguano le
fratture, con un totale di 391 giorni; le ferite da punta, le distorsioni e le ferite da
taglic con valori rispettivamente pari a 291,287 e 282 giorni, Per quanto riguarda
la media dell'assenza rispetto al tipo di lesione, le fratture richiedonc un'assenza
dal lavoro pil prolungata (in media 26 gg.); seguono le distorsioni con una media
di 13 gg di prognosi e le ustioni con in media 9,2 giorni,

All'ultimo posto compaiono le ferite da punta con una prognosi media di 4,2
giorni. £’ doveroso precisare, perd, che quest'ultimo valore risulta basso per il
fatto che si sono considerati anche casi di ferite da punta, il cui valore numerico
non va trascurato, con zero giorni di prognosi.

Circa I'incidenza degliinfortuni sul lavoratore ospedaliero, risulta che su un
totale di 233 infortunati il 79,4% ha subito un solo infortunio, i1 13,3% ne ha subiti
2,1 4,3% 3.

Inoltre sono risultati 4 dipendenti con untotale di 5 infortuni, 2 con untotale
di 6 e infine 1 con un totale di 4. (TAB. 16 e FiG 18).

CONCLUSIONI

Alla luce dei risultati ottenuti si evince che nella fenomenologia relativa ai
motivi di assenza dal lavoro, l'inforfunio si propone come una causa con
un'incidenza nen trascurabile peril costo economico e sociale che esso comporta.

Ne deriva quindila necessita e 'urgenza di’programmare” ed "organizzare”
Pattivita all'interno di una struttura sanitaria tenendo nella pil alta considerazione
il fine preventivo. |n particolare, per quel che riguarda il fenomeno infortunistico,
& necessario tenere sotto controllo i fattori di rischio legati agli ambienti e agli
strumenti di lavoro per Aimuoverl,ovviamente nel limite del possibile. Occorre
quindi organizzare un’equa distribuzione dei carichi di lavoro e attribuire al
personale mansioni inerenti afla qualifica di appartenenza, informandolo e .
aggiormnandolo sopratiutto in refazione al continuo rinnovamento delle attrezzature

e delle tecnologie di lavoro.
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ANDAMENTI DEGLI INDIC| DI INCIDENZA

TAB. 3
{L1.) GRAVITA’ (L.G.) ED ASSENZA (L.A.)
ANNI Ll L.G. LA
‘ 6.9
1987 44 M. . 1,56
68 7,1
80
1988 55 M. F, 227
87 7.2
7.8
1989 49 M. F. 2,03
8,1 12,3
86
1890 5,2 M. F. 245
80 18
95
1991 47 M F. 2,64
8,0 10,8

FIG. 4 DISTRIBUZIONE DEGLI INFORTUNI PER CLASSI DI ETA' E SESSO
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TAB. 6 FREQUENZA DEGL! INFORTUNI PER CATEGORIA FIG. 6.1 DISTRIBUZIONE DEGLI INFORTUN! PER CATEGORIA
PROFESSIONALE - 1987/1991 - | PROFESSIONALE

% INFORTUN

48
a7
42 355
CATEGORIE . . g 35
PROFESSIONALI NEINFORTUNI > INFORTUNI | %
MEDICI 25 81
_ 30
INFERMIER ;
PROFESSIONAL 105 355 | 24
INFERMIERI GENERIC| %0 127 | 18 Mﬁf_j
TECNICH 4 13 :r 12 8,1 l
AUSILIAR 128 a7 6 | i 13 o
i r"mm. A L
PERSONALE :3 0 ‘ § i | !
AMMINISTRATIVO -2 07 . 5 =2 Eo 05 B 42
= 2O =20 = = 2=
ALTRI 0 00 2 F9 bg o % = &
ui 55 = =4 h L
=9 i
TOTALE 307 100 £ £2
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FIG. 7 DISTRIBUZIONE % DEGL! INFORTUNI NEI DIVERSI GG.
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FIG.9

CIRCOSTANZE E MODALITA' BELL' INFORTUNIO
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TAB.10 TIPI DI INFORTUNIO
TIRL OFHINFORTUNIO | 1087 1988 1889 1650 1651 TOTALE | % TOTALE
FERITE DA PUNTA 10 8 g 29 20 59 225
FERITEDATAGLIO | 11 13 11 10 7 52 16,9
CONTUSION! / ’ 108 355
ESCORIAZION: 2 & G 7 9 5
DISTORSIONI 4 5 4 4 5 22 7.2
FRATTURE 2 2 1 4 & 15 49
USTION 1 3 3 2 2 11 a8
DISTRAZIGN!
8AUSCOLARI - p 2 1 4 6 15 49
LUSSAZION)
CONTATT!
ACCIDENTALI CON 2 2 2 K 3 12 38
LIOUIDE BICLOGIC)
TOTALE 52 65 60 66 64 o7 100
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TAB. 101 DISTRIBUZIONE % DEI TIFI DI INFORTUNIO NEL : FIG. 11 DISTRIBUZIONE % DEGLI INFORTUNI SECONDA LA SEDE
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FIG. 12 DISTRIBUZIONE % DEGLI INFORTUNI SECONDO
L'AGENTE MATERIALE DELLA LESIONE - 1987/91
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TAB. 13 ANDAMENTO DEL NUMERO DI INFORTUNI
E GIORNI DI ASSENZA
ANNI N° TDT. DIPENDENT! NOINFORTUNI  N° GG, DI ASSENZA
1987 1178 w 1oT-82, ) TS
32 20 218 143
TOT. 85 TOT 525
1988 1170 M. F. M. F.
36 29 4 21
1989 194 " TOT. 60 v " TOT 470 E
43 17 263 207
TOT 66 TOT.566
1990 1279 b F. W F
i3] 30 216 350
TOT.64 |
1901 147 " T.6 " TOTGHE
30 34 M 370
TOT.307 TOT25%
TOTALE 6198 M. F M. F.
177 130 1262 1281
FIG. 14 GIORNI DI PROGNOSI
N°CASIDl 140 132
INFORTUNID
120
100
80
62
2 .
20 10
4 3 3 1
0 il e —
0 1-3 410 120 2130 340 4150 5160 DLYRE
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TAB. 16

INFORTUN! RIPETUT! NELLO STESSO PAZIENTE

Ne CAS! DY INFORTUNIO

% CAS! DI INFORTUNIO

DIPENDENT! CON 1

INFORTUNIO 185 4
DIPENDENT CON 2
INFORTUNI d 193
DIPENDENT! GON 3 10 43
INFORTUNI
DIPENDENT! CON 4 . 04
INFORTUN '
DIPENDENT! CON 5 4 17
INFORTUNI '
DIPENDENT! CON 6 ) 09
INFORTUN| '
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L'ENDOSCOPIA DIGESTIVA IN BASILICATA :
QUALI SCELTE PER IL FUTURO ?

L'ENDOSCOPIA DIGESTIVA NEGL! ANNI '90

L'endoscopia digestiva ha cambiato totalmente in pochi anni Fapproccio a
molte malattie dellapparato digerenie fornendo possibilita diagnostiche e
terapeutiche inimmaginabili fino a pochi decenni scorsi e preparando la sirada
ali'avvenio della chinurgia laparoscopica che rappresenta oggi la nuova fronfiera
della chirurgia digestiva. Ma per poter mettere in opera {utti i vantaggi di cui é
capace, 'endoscopia deve essere una melodica accessibile e flessibile nei suoi
impieghi senza limitazioni di ordine ambientale o burocratiche. | centri di
endoscopia devono essere "aperti" all'esterno in modo da fornire un servizio di
consulenza diagnostica sopratiutto ali medici di base consentendo foro una
digestione pil attiva e professionale dei pazienti e offrendo la possibilith maggiori
di diagnosi precoce.

Attualmente non sussistono pilidubbi sul potere diagnostico dell'endoscopia
che & considerato o standard di riferimento pertuttele alire metodiche diagnostiche
deltubo digerente. Anche la validita delle alternative terapeutiche endoscopiche
& accettata ampiamente ed attualmente il dibattito si & anzi sposiato sulle
conseguenze medico-legali che it loro mancato impiego pud comportare,

Sempre pill ditfuso & if bisogno del ricorso in urgenza alla diagnostica e
terapia endoscopica in determinate condizioni quali la rimozione dei corpi
estranei, le emorragle digestive, la pancreatite acuta biliare, la colangite
suppurativa, i volvoli del colon. Di queste I'emorragia digestiva rappresenta
senza dubbio il caso pll comune d'impiego delf'endoscopia in urgenza sia per la
possibilita di eseguire una corretta diagnosi tempestiva ma anche per le straor-
dinarie possibilita terapeutiche offerte dai vari metodi di emostasi endoscopicain
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caso di varici esofagee di lesioni peptiche. La necessita di usufruire di tali
possibilita endoscopiche sono meglio comprese se si considera che solo per le
emorragie intestinali in Basilicata, basandoci sui dati d'incidenza nazionali,
avrema ogni anno circa 600 cast di cui circa il 10% andra incontro a morte con
le terapie tradizioneli, It vantaggio di poter disporre di un servizio di endoscapia
aperto 24 ore polra essere esteso anche a condizioni di urgenze particolari che
passona beneficiare della diagnosi endoscopica quali le retoraggie abbondanti
e le occlusioni intestinali.

La nostra esperienza nella realta ospedaliera (1) dimostra che ¥ ricorso
alfendoscopia accorcia i tempi di degenza e migliora le possibilita diagnostiche
con un minor consumo di risorse sanitarie. Tale osservazione & confermata da
un'inchiesta nazionale del CeRGAS (2) che ha concluso che “Fopzione
endoscopica, nel trattamento diagnostico e terapeutico di particolari patologie
cliniche, riveli una migliore razionalita aconomica®. Ma tali vantaggi non possono
giustificare una diffusione capillare nell'endoscopia. Risulta invece fondamentale
lo sforzo di canalizzare le risorse ssanitarie, ogni anno pill esigue, verso la
realizzazione ed il polenziamento di strutture endoscopiche che siano in grado
di erogare prestazioni di alto livello ed a costi per quanto possibile contenuti.
Questa programmazione regionale, per quanto riguarda 'endoscopia digestiva,
e del tutto mancata con il risultato della crescita spontanea, ed in certo modo
disordinata, di numerosi centri dove venivano praticate attivita endoscopiche.

conseguenza di questo spontaneismo endoscopico é stata la cronica
mancanza di attrezzature endoscopiche, la scarsita di personale paramedico
addetto all'endoscopia ed ambianti endoscopici al di fuort di ogni normativa
minima richiesta. Dopo { primi entusiasmi, ccche ne hanno caratterizzato gliinizi,
ogni endoscopista in Basilicata si trova attualmente in una grave situazione di
disagio, materiale e morale, aggravalo dalla mancanza di ogni riconoscimento
ufficiale ddella sua attivita,

tn una fase di generale r;dsmensmnamento © con parola pid di moda, di
riorganizzazione delsistema sanitario regionale & in dispensabile un ripensamento
delle attivita endoscopiche regionali. |l futuro dell'endoscopia lucana dipende
anche dalla nostra capacitd di professionisti medici, endoscopisti o fruitori
delf'endoscopia, di collaborare con amministratori sanitari e politici alla
rideterminazione di ogni nuova risorsa che si rendera disponibile fornendo le
linee guida e le argomentazioni tecniche che stanno alla base de! loro impiego.

E' questa la motivazione che ha ispirato questo lavoro nella convinzione
che una migliore riorganizzazione e sfruttamento delle risorse endoscopiche
umane e strumentali della contribuita al miglioramento di tutta V'assistenza
sanitaria regionale.
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L'ENDOSCOPIA DIGESTIVA IN BASILICATA : STATO ATTUALE

Nella regione Basilicata sonc formalmente riconosciuti attualmente solo
due servizi di endoscopia digestiva dislecati negli Ospedali di Potenza e Matera.,
Inoltre sono operanti due convenzicnamenti regionali per le specialita di
Gastroenterclogia ed Endoscopta Digestiva che svo!gono diagnostica endoscopica
nelle U.S.L. N°1 & N°4,

Al di la di queste attivita endoscopiche formalmente riconosciute dalla
Regione, esistono centri di endoscopia presso quas tutte le Divisioni di Chirurgia
Generale dei presidi ospedalieri regionali. Unica eccezione 'ospedale di Policoro
dove & presente una divisione di Chirurgia Generale ma 'endoscopia & svolla
presso la Divisione di Medicina Generale. L'esigenza di una diagnostica e/o
operativa endoscopica risulta comune a tutte le divisioni di Chirurgia lucane ed
i soli ospedali dove non si pratica endoscopia digestiva, quali quelli di: Rionero,
Pescopagano e Lauria, sono quelli dove non sone presenti Divisioni di Chirurgia.

L'attivita endoscopica negli ospedali di zona siregge esclusivamente sullo
spontaneismo det singoli medici che cltre alla normale routine det reparti di
appartenenza svolgono anche la funzicne di endoscopisti pari-time.

Considerando che per un'attivita minima di endoscopia occorre avere in
dotazione almeno un gastroscopio ed un colonscopio, gquast tutti gli ospedali
hanno almeno una dotazione strumentale minima eccetto 'Ospedale di Tinchi e
quello di Stiglianc che attualmente posseggono rispettivamente solo un
gastroscopio (Tab. I).

Per avere un quadro delle attivita di endoscopia digestiva svolte in
Basilicata abbiamo chiesto ai colleghi di fornirci it numero di esami totali
(gastroscopie, rettosigmoidoscopie; colonscopie, CPRE) eseguiti nellanno 1991
(Tab. It). | dati fornitici illustrano la situazione endoscopica recente nella Regione
anche se conle limitazioni proprie della scelta di un determinato periodo ditempo
invece di un aktro, Infatti negli Ospedali di Chiaromonte e Tricarico, dove
abitualmente si svolgono esami endoscopici, nel pericdo in esame non si sono
svolte attivith endoscopiche per la momentanea assenza del personale medico
addetto. Altro chiarimemnto riguarda 'Ospedale di Stigliano dove sclo dall' Agosto
1991 & stato disponibile i} gastroscopio e pertanto l'attivita nen é riferita a tutto
V'anno esaminato. Non sono inoltre riportati gli esami endoscopici eseguiti dalle
specialista gastroenterologo convenzionato pressc la USL N.1 perché non ci
sono stati forniti dallinteressato. Per guanto riguarda I'Ospedale di Lagenegro gl
esami endoscopici sono stali eseguiti sia dalconsulente esterno gastroenterologo
(252 esami) che dal Dr. Armiento presso la Divisione Chirurgia Generale (circa
B0 esami). Anche nell'Ospedale di Matera sono due imedici addetiinell'endoscopia
che lavorano perd presso lo stesso servizio. Nella nostra inchiesta regicnale é
risultato costante riscontrare un discreto aumento degh esami endoscopici per
Yanno incorsa come segnalato da quasi tutti i colleght. Nell'anno in corsao bisogna
segnalare che nellOspedale di Villa D'Agri st é iniziato aad eseguire esami
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endoscopici del tratto digestivo alto anche presso la Divisione di Medicina
Generale oltre all'attivita endoscopica gia svelta presso la Divisione di Chirurgia
Generale.

Nella Tab.!!! sono riportati gli ospedali che praticano endoscopia operativa
con la specifica di quale tipo di operative sono eseguie attualmente. Nella Tab.!V
sono riportate percentualmente gli esami endoscopici eseguiti per ogni ospedale
sul totale di ciascuna delle due province. Da quest’ultima tabella si ricava che
mentre nella provincia di Matera circa il 60% degli esami endoscopici é eseguito
presso l'ospedale provinciale, nella provincia di Potenza I'attivita endoscopica é
pit distribuita tra 'ospedale regionale di Potenza e quelli zonali.

Sulla base della dotazione strumentale endoscopica di ciascun ospedale
e del numero degli esami eseguiti abbiame voluto estrapolare il costo indicativa
di ciascun esame endoscopica nei diversi ospedali: Tale dato non va considerato
realmente rispondente al costo dell'esame, in quanto non vengono consideratila
diversita degli esami eseguiti (per esempio gastroscopia o colangiografia
endoscopica), le spese de! personale medico (se endoscopista a tempo pienc o
part-time), le unita di personale paramedice addetto, gli accessori endoscopici
consumati ecc., ma solo indicativo della resa economica delfinvestimento
strumentale eseguite da Presidio Ospedaliero, Perotienere questo dato abbiamo
diviso il valore dello strumentario endoscopico per cinque anni corrispondenti a!
periodo di ammortamento dei beni . Anche se molti strumenti usati sono pil
vecchi di cinque anni, per questi bisogna comunque comprendere un costo
annuo di ammortamento quinquennale. | dati cosi ottenuti sone stati divisi per il
numero degli esami endoscopici eseguiti nel 1991 (Tab.V).

VALUTAZIONE DELLA DOMANDA ENDOSCOPICA IN BASILICATA

La demanda di esami endoscopici & condizionata da diversi fattori.
fattore principale é senza dubblo l'incidenza, la prevalenza e la storia naturale
delle malattie gastrointestinali nella popolazione. Ai fini della richiesta di esami
endoscopici, tale fattore principale & condizionato dalf'educazione sanitaria della
popolazione e del personale medico. E' esperienza comune dei medici di base
riscontrare che unabuena parte della popolazione ricarre al medico solo dopo un
natevale lasso di tempoe dall'inizio della sintomatologia o per ignoranza sanitaria
o per sottostima dei disturbi accusati. Da un rilievo epidemiologico inglese risulra
che pil di un terzo della popolazione adulta accusa problemi di dispepsia
nell'arco di sei mesi, ma che solo 1 su 4 di questi consulta il medico. In uno studio
Australiano (3) sulle cause del ritardo diagnostico in pazienti con rettoraggia, in
circa la meta dei casi si trattava di pazienti che non davano importanza al sintomo
accusato.

D'altra parte i medici curanti ricorrone all'esame endoscopico in maniera
diversa sia per motivazioni strettamente professionali che per motivazioni
strettamente di ordine ambientale. Nel primo caso una eccessiva fiducia verso le
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possibilitd diagnostiche del'esame clinico o una preferenza verso l'esame
radiologico possono comportare una richiesta di esame endoscopico solo nei
casi di pazienti non-respenders alla terapia instaurata. In alcune situazioni
ambientali invece I'esame endoscapico non viene prescritto per 1a lontananza di
centri di endoscopia cppure per 'eccessiva lunghezza delle liste di attesa.
“Tutte queste limitazioni della domanda diendoscopia, anche se realmente

present! nella realta lucana, non possono essere tenute un conto laddove si
voglia valutare fa domanda teorica di endoscopia digestiva nella regione. Infatti
sole il dato tearico, scevro da limitazioni contingenti e comunque superabili, deve
essere tenuto in conto ne! corso di una precisa programmazione sanitaria.

Recentemente & stato pubblicate uno studio di analisi economica
delfendoscopia digestiva che riporta dati che posscno fornire una base di
programmazione (2). In questo studio la domanda di endoscopia attuale & stata
stimata essere un esame ogni 50 persone adulte. Per quanto riguarda la
Basilicata lo studio riporta una domanda di 8.500 esami'anno e 538 endoscopie
operative. Questi dati carrispondono molto bene alla domanda endoscopica che
si olterrebbe in Basilicata applicando le stime della British Society of
Gastroenterology (4) che prevederebbero annualmente nella nostra regaone
6.200 gastroscopie, 2.480 colonscopie e circa 310 CPRE. :

Entrambi gli studi riportati, quelle italiano e quello britannico, hanno il limite
di basarsi su medie nazianali per stimare la domanda endoscopica e realta pil
periferiche dov'é molto pil difficile per il paziente sottoporsi ad esame endoscopico.

Propric per i metivi che abbiamo espresso in precedenza, nel corso di una
programmazione sanitaria credibile, non possiamo prendere ad esempio realta
locali dove !a domanda endoscopica & autolimitata dalla scarsita di offerta
endoscopica. Per cercare di capire quale pud essere la reale necessita di
endoscopia della popolazione ci sembra pil utile analizzare aree geografiche pill
omogenee e di estenzione limitata dove l'offerta di endoscopia & capace di
soddisfare la richiesta. Solo in questo modo avremo la reale domanda di
endoscopia digestiva essendoci creato un equ:!:bno accettabile tra la quantita
richiesta di endoscopia e quella offerta.

A questo praposito @ melto utile iflavero diRigo e coll. (5) sulladistribuzione
di costi dell'endoscopia digestiva. In questo lavoro abbiamo modo di conoscere
la reale domanda di endoscopia nella popolazione della USL 16 di Modena
opportunamente corretta della imigrazione sanitaria. Possiamo affermare che i
numero degli esami endescopici ripertato nelle USL corrisponde alla domanda
reale in guanto nella USL da alcuni anni si & raggiunto un equilibrio tra richiesta
ed offerta endodcopica con-conseguenti minimi tempi di attesa. Nella USL si
eseguonc annualmente circa 1840 gastroscopie/100.000 abitanti, 1220
colonscopie/100.000 abitanti e 70 CPRE/100,000 abitanti.

Tale rapportc di un esame endoscopico ogni 32 abitanti pud essere
considerato 1a reale necessitd di endoscopia della popolazione ma non pud
essere applicato di per s& nella realta della Basilicata. Infatti mentre a Modena
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| 2500 essami svoili all'anno nella USL di Venosa di 102.000 abitantl con
flo diun.esama andoscoplco ognl 40 abitanti. Considerando che i tempi
i Rltesa per une gastroscopla In media sono dl tre gioml e di sette per una
Blonscopia: possiamo affermare che anche in questa USL si é raggiunto un
-aguilibrio tra-domanda ed offerta, considerando sempre i limiti che abblamo
«-fipartato prima ail'espressione della domanda endoscopica in Basilicata.
“ ¢ Applicando questo rapporto di 1:40 a tutta la popolazione della Basilicata
- -oltenlamo una demanda endoscopica "fisiclogica” dl 15.000 esam| endoscopici
annul, Confrontandola con la domanda "massima teorica® di Modena (18.750)
posslamo affermare che la riorganizzazione delle strutture endoscopiche deve
prevedere a breve termine di soddisfare 15.000 esami annul che possono
crescere nel lungo periodo fino ad un massimo di 18.750.

_IPOTESI PER LA RAZIONALIZZAZIONE DELLE ATTIVITA
ENDOSCOPICHE REGIONALI -

Dei dodici centri ospedalierl dove viene svolta I'attivita endoscopica in
Basilicata, solo in tre di questi si suparano i mille esami ali'anno.

L'attivita di endoscopia operativa non viene eseguita affatto in quattro
centri ed in altri tre essa & limltata alia pollpectomia. Solo In tre centri si eseguono
CPRE anche se il duodenoscopio é in dotazione a clnque centrl. Tale situazlone
¢ il nisultato di una eccessiva parcellizzazione dslie attivita endoscoplche.

Ne consegue che lasciando la situazione immutata e senza uno sforzo di
riorganizzazione sar difficile ottenere un'offerta endoscopica di elevato livello
sia quantitativo che qualitativo in quanto la frammentazione dslle attivita
endoscopiche non permette l'acquisizione ed il mantenimento di requislti di
esperienza capaci di rendere plu efficiente |'attivita stessa in termini di rapporto
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costo-bensilcio e di garanzia di sicurezza per i pazienti.

Per questi motivi il Servizio Sanitaric Regionale deve farsi carlco della
necessitd dl una riorganizzazione dei servizl di endoscopla regionali. Tale
compito, anche se nel contesto di una generale razionalizzazione del servizio
sanltano reglonale, hon & un compito facile ed & a questo scopo che intendlamo
fornire delle ipotesi gla presentate per realta sanitarie pill avanzate della nostra.

Tali ipotesi devono perd tenere in debito conto, oltre alla ricerca di
efficienza e di professionalita, anche Ie caratteristiche orografiche della nostra
regione. Infatti una eccessiva concentrazlone delle attivita endoscopiche in due
a tre Centri pravocherebbe un'ostacalo all'accesso all'endoscopia dl una larga
parte della popolazlons residente in zone pil periferiche o mal collegats. Inoltre
verrebbe a mancare quella attivita di filtro diagnostico e di indirizzo terapeutico
che una rete di Centri endoscopicl di primo livello potrebbe fornire essendo
dislocata pil penfericamente.

L'ipotesi di costruire del centn di primo e secondo livello, come ormai
suggerito dalla maggior parte degli Autori che si occupano dl questo problema,
si adatta molto bene anche alla nostra realta regionale. Secondo questo modello
si dovrebbe costituire una rete penferica di Centrl di pimeo livello dove viene
svoita un'attivitd diagnostica (gastroscople e colonscopie) disencentivanto
l'endoscopla operativa a tale livello. Tali Centri, gestiti dalle divisioni di chlrurgia
o medicina, dovrebbero essere dislocati in tutti i presidi ospedalieri con almeno
120 posti letto e potrebbero avere una potenzialita di 500-700 esaami annuali.
L'attivita endoscopica sarebbe svolta a gioml alterni concentrando gliesamiintre
seduts. Questo carico dilavoro pud essere svalto da un medico, gastroenterologo
o chirurgo, che si occupa di endoscopia part-time potendo continuare a svolgere
in parte le attivita di routine del reparto dl appartenenza. In questo caso un solo
Infermiere, Impiegato anch'esso parziaimente durante la settimana, sarsbbe
sufficiente per il carico di lavero. In particolari realtad lecall una delie sedute
settimanali di endoscopia digestiva potrebbe essere svolita, grazie alla facile
trasportabllita dell' attrezzatura endoscopica di base, in ambulaton della USL di
appartenenza situati piu perifenicamente rispetto al Presidio Ospedaliero oppure
in ospedali con un numero di posti letto pib plecolo dove non & pravisteo il Centro
endoscopico di primo livello. Il costo strumentario endoscopico di base sarebbe
ndotto ad un gastroscopio ed un colonscopio (circa 46.000.000 di lire) con una
resa per esame andoscopico di circa 13.000 lire.

Sulla scorta della previsione di domanda endoscopica prevediama incltre
la creazione di tre Centn endoscoplci di secondo livello dove verrebbe svolta,
oltre I'attivita diagnaostica di routine, tutta la gamma dell'endoscopia operativa. La
potenzialita di questi centri dovrebhe essere di 2500-3000 esami all'anno. In rtali
centri dovrebbero essere inoltre garantite anche alcune pratiche di fisiopatologia
digastiva (qualila manometria, la pHmetn 24 ore ecc.) e di consulenza nei reparti
perpreparare i pazientl all'intervento endoscopico e per seguirne successivamente
Il decorso. Fandamentale & 'organizzazione di una repenbilitd 24 ore offerta dal
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servizio per poter garantire ogni emergenza. !l Centro di secondo livello deve
essere organizzato per svolgere cinque sedute settimanali er le gastroscopie,
quattro per le colonscopie, due di operatoria ed una di CPRE. Per svolgere
quiesto carico di lavoro occorrono almeno tre medici endoscopisti a tempo pieno,
compresa la figura apicale, e quattro almeno infermieri professionali. I! centro
dovra operare su due salg in contemporanea ed avere facile accesso alle sale
radiclogiche. In questo caso per lo strumentario endoscopico ideale bisognera
prevedere un costo di circa 550.000.000 con una resa per esame di circa 18.000
lire a regime. Proprio per le caratteristiche di Centri di secondo livello, piliche una
loro attenta distribuzione sul territorio regionale, sara importante che essi siano
localizzati presso le principali strutture ospedaliere con servizi adeguati ed un
grande bacino d'utenza. : -
: QUALIFICA DEL PERSONALE

Attualmente l'endoscopia digestiva ha raggiunto un elevato livello
tecnologico ed il costo elevato delle attrezzature & direttamente proporzionale
alla loro fragilita. ! pazienti che si sottopongono all'endoscopia si aspettano che
le procedure endoscopiche siano condotte con il minimo disagio possibile.
Inoltre, nella progressiva sostituzione di terapie tradizionali con |'endoscopia
digestiva, sono anche aumentati i rischi e le complicanze che i trattamenti
endoscopici comportano. Tutto cid richiede al personale medico e paramedico
addetto alle attivita endoscopiche un elevato livello di professionalita e competenze
sempre pil specifiche, Questo continuo processo di specializzazione da parte
degli endoscopisti non deve essere fonte di disagio (conoscere sempre di pill su
sempre di meno) ma deve essere vissuta come |a naturale evoluzione di tutte le
branche mediche, Ne! 1990 il Prof. H. Aubio, Presidente della Organizzazione
Mondiale dellEndoscopia Digestiva, affermava che " il desiderio di conoscere
tutta la medicina deve necessariamente trovare uno stato di compromesso.con
le tendenze a sviluppare studi specialistici o addirittura superspecialistici, dal
momento che Fesercizio professionale consiste non soltanto nella informazione
enellaconoscenzadottrinale, ma anche nellaformazione vissuta, nella esperienza
e nella manualita pratica che la specialita esige ". Pertanto la continua
specializzazione del medico che pratica l'endoscapia digestiva deve essere non
soltanto necessaria ma incoraggiata e tutelata nelle strutture ospedaliere, D'altra
parte non & opportuno che si arrivi ad identificare 'endoscopia al tecnico
specialistico che con lintroduzione di unoe strumento nel corpo umano si limita ad
eseguire delle manovre diagnostiche o terapeutiche su indicazoni poste da altri
medici. Tale ruolo passivo, simile a quello assunto dai radiologi, non siadatta ad
un medico che spesso, nel momento stesso del raggiungimento della diagnosi,
deve decidere se applicare la terapia endoscopica. Tale bilancio terapeutico
presuppone una visione complessiva della situazione clinica e responsabilita
precise nella scelta della terapia pil idonea. L'endoscopia deve piuttosto essere
considerato uno specialista, chirurgo e gastroenterologo, esperto nelle tecniche
endoscopiche e come tale capace di gestire il paziente con malattie digastive
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nella interezza della problematica clinica e ncn limitandosi al solo aspetto
endoscopico. Perl'evoluzione di unatale figura diendoscopista bisognaindividuare
un training endoscopice che non sia limitato alla manualita tecnica, pure
estremamente indispensabile, ma che sia condotto nell'ambito di probilematiche
cliniche pil vaste, Chiunque ha dimestichezza con le attivita endoscopiche ha
potute apprezzare limportanza e la preminenza della figura dellinfermiere
professionale di endoscopia. l'infermiere in tali siotuazioni ha numerosi compiti
che si sommano all'assistenza al paziente endoscopico quali quelli di conocscere
e sapere impiegare tutta ia gamma degli accessori endoscopici, eseguire la
pulizia deglistrumenti, trasmettere i prelievi bioptici, organizzare gliappuntamenti
ed avereinoltre una buona confidenza con i sistemidi refertazione computerizzata,
Tale somma di compiti e mansioni rende l'infermiere una figura professionale con
un ruclo spesso decisivo nella gestione dell'ambulatoric endoscopico. E' pertanto
estremamente necassario comprendere e valorizzare tale personale cercando in
tutti imodi di accrescerne la professionalita rendendolo pil possibile partecipe ed
elemento fondamentale nell'economia de! lavoro. Un famoso endoscopista
inglese qualche anno fa affermacva che " un buon infermiere pud farre la
differenza tra il successo e il disastro " durante l'esecuzione di endoscopia
operativa,
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GASTRSCOP!  R-SIGMODIDOSCOPI COLONSCGPS  DUDBENDSCOPI
MELFI 2 1 2 1
VENOSA 2 1 1
POTENZA 1 VIDEO 1 VIDEO 1
VILLA D'AGRI 1
LAGONEGRO 1
MARATEA
CHIAROMONTE
TINCHI
POLICORO
STIGLIANO
TRICARICO 1
MATERA 3 2 1
Tab. 1: Dotazione di strumentario endoscopico nei presidi aspedalieri regionali.

1

2
1
1
1
1
2 1
1

1

MELFI 500
VENOSA 1228
POTENZA 1290

VILLA D'AGRI 358
LAGONEGRO 600

MARATEA 265
TINCHI 500
POLICORO 200
STIGLIANO 50
MATERA 1973

Tab. Il: Numero di esami esequiti nel 1991 nei presidi ospedalieri regionali.
Per quanto riguarda gli ospedali di Tricarico e Chiaromonte nell'anna in esame
non sono stati svolti esami endoscopici per assenza momentanea dei medici
addetti.
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POLIPECTONAA VARICE EMOSTATI ULCERE OHATAZIONE STENOSI  CPRE
MELFI Sl

VENOSA Sl Sl Sl Sl Sl
POTENZA Sl Sl
VILLAD'AGRI. Sl

LAGONEGRO

MARATEA Sl S| Sl
CHIAROMONTE

TINCHI : Sl

POLICORO o] 1

STIGLIANO

TRICARICO

MATERA Sl

Tab. 1ll: Metodiche di endoscopia operativa eseguite nei presidi ospedalieri
regionali.

PROVINCIA DI POTENZA
NUMERO ESAMI: 4241

MELFI 11.78%
VENOSGA 28.95%
POTENZA 30.41%

VILLA D'AGRI 8.44%
LAGONEGRO 14.14%
MARATEA 6.24%
' PROVINCIA DI MATERA
NUMERO ESAMI: 3423

TINCHI 14.6%
POLICORO 26.9%
STIGLIANO 1.46%

Tab. IV: Distribuzione dell'attivita endoscopica nelle due provincie.
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. 55.400

MELFI L
MARATEA l.. 52.830
VILLA D'AGRI L. 37988
POTENZA L. 28.914
VENOSA L. 15.390
LAGONEGRO L. 15.166
POLICORO L. 15111
MATERA L. 14.191
TINCHI l.. 9.000

Tab. V: Costo indicativo per esami endoscopico in base al costo della
strumentazione endoscopica.
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C. VARANGO

RIABILITAZIONE POST-PANCREASECTOMIA
LA PANCREASECTOMIA : ASPETTI FISIOPATOLOGICI

L'argomento delle conseguenze biologiche delle exeresi pancreatiche
parziali o totali, pur tra gli scarsi contributi presentiin letteratura, presenta motivi
di complessita per la difficolta di valutare esattamente il ruolo dei probabili diversi
fattori responsabili : la rilevanza della demolizione, la malattia di base , le
condizioni pre-operatorie della ghiandola pancreatica, la tecnica di resezionee
la modalita di ricostruzione pancreatico-biliogastrodigestiva adottate.

La pancreasectomia comporta, dal punto di vista endocrino, la perdita di
quattro ormoni, finora noti, prodotti dalle cellule insulari (Friesen,1979) : insulina,
glucagone, somatostatina, polipeptide pancreatico (hPP); della amina serotonina
dalle cellule enterocromaffini; del VIP dalle finifibre nervose innervantiil pancreas
(Bishop, 1980).

Soltanto insulina e hPP (Floyd, 1879) non sono prodotti in sedi alternative
extrapancreatiche e, per quanto riguarda il glucagone di origine enterica, la sua
regolazione non & in grado di sopperire alla ippocrinia insulare.

Il problema non risolto & se la situazione endocrino-metabolica dell'uomo
pancreasectomizzato sia paragonabile a quella del diabete mellito o se la sua
particolarita imponga un trattamento riabilitativo particolare.

Lo stato clinico del soggetto pancreasectomizzato, per quanto riguarda l'equilibrio
endocrino, sara piuttosto avvicinabile, nosograficamente, al diabete tipo 1, a
meno che il paziente non abbia presentato nella sua storia, prima degli episodi
pancreatici, il quadro clinico della disglicidosi,

Nonostante tutte le riserve che possono essere formulate nella situazione creata
dalla contemporanea sottrazione degli altri ormoni pancreatici, il soggetto
pancreasectomizzato resta sostanzialmente un soggettoinsulino prive. Esso, sul
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piano metabolico, presentera le classiche turbe del'equilibrio glico-lipido-proteico
e, la lunga scadenza, potra manifestare gli stessi elementi clinici derivati, ciog, la
micro-angiopatia € la neuropatia, in relazione sia alla turba metabolica sia al
trattamento insulinico. L'unica differenza importante sara che, se |a opoterapia
nen riuscira a riprodurre esattamente le condizioni di una digestione pancreatica
e di assorbimento enterico ottimali, si trovera di fronte ad una entrata di substrati

FISIOPATOLOGIA ENDOCRINA DEL PANCREAS

Nontuttigli ormoni pancreatici sonc strettamente specifici di detta ghiandola.
Data la diffusione nell'organismo delle cellule del sistema APUD, esistono
infatti
in altri cellule capaci di secernere lo stesso ormone che si trova nel pancreas o
anche, come nel caso del glucagone, dei polipeptidi strutturalmente ed
immunologicamente diversi, ma dotati in parte delle stesse funizioni fisiclogiche.
Quello che sfugge & il significato di modulaz:one cronologzca di questi
ormoni delle sedi extra-pancreatiche, : : o .

INSULINA

L'increzione insulinica & attivata nel sistema portale :
pertanto, l'ormone raggiunge Hfegatoin con,centrazioné otto- dfecnvolte supensrz
a quelle riscontrate nel circolo generale (Blackard; 1972),

‘A livello dellepatocita; unitalmente al glucagone ¢ attraverso #l variare
delle concentrazioni assolute dei due ormoni-e del loro rapports, regola la
glicogenclisi, la neoglucogenesx del glucoszo o la Sua utéizzaznone per la
liposintesi.

“L'iperglicemia, unitamente alla ipermsulmemla favor:sce Iacaptamone del
glucose (Cherrington, 1982), '

Resta fondamentale il ruclo chiave dellinsulina nella regolazione del
metabolismo glucidico, l:p}dico e protenco e pertanto del flusso dEi prmcrpal:
substrati metabaolici.”

Oi pamcolare rilievo eppare la consnderaz%one che f:s:nlogicamente i liveli
insulinemici nel sangue periferico, anche dopo lo stimele del pasto, sono malto
pill bassidiquelli che sn ottengono conla somm:n:strazwne terapeutaca dell msulma
esogena.

Cid premesso, possiamo dire, sostanzza&nente chel’unsulma cheafﬂuasce
al circalo portale, & sifficierite a modulare, inequilibrio con # giucagone, l'entita
del debito- glucidico epatico,’ regolanéa gl cogenol*s; neo@ucsgenesn (Parﬁa
1976; Cherrington, 1982). :

- Nei periodiinterprandiali, abassi l:vellldi gkcermta e@nmsulmem;& prevale
I'effetto glucagenico e ‘catecelaminico cen elevazione defla quota ‘dei NEFA.-

 Fondamentale @ 'azione del'ormone nel regolare il flusso di glicerolo e di

T
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amminoacidi (sopratutto a catena ramificata) e di lattato che raggiunge poi il
fegato (Cherrington, 1982).

Nelluemo pancreasectomizzato non si conoscono sedi alternative di
sintesi insulinica.

Occorre sottolineare che il trattamento sostitutivo, anche se eseguito con
le pitl sofisticate tecniche di iniezioni multiple o infusioni continue a velocita
regolabile, non pud mimare, data la via di somministrazione, la modulazione
continua dell'insulina portale in relazione ai pasti.

Le azioni del glucagone a livello epatico ed adiposo sono sostanzialmente
antitetiche a quelle della insulina.

In condizioni di digiuno, nell'uome normale, il rapporto molare glucagone-
insulina & circa 1/1 (Unger, 1974).

In questo senso, sembra potersi considerare fisiologicamente attiva nel
scggetto pancreasectomizzato la pur piccola quota diimmunoreattivita glucagone-
simile (IRG).

A tal proposito, va ricordato che numerosi autori hanno dimostrato
significativa immunoreattivita glucagono-simile nell'uomo pancreasectomizzato

- (Wier, 1981), che la IRG del fondo gastrico ha caratteristiche chimiche e

biologiche analoghe al glucagone pancreatico (Srikant, 1977), che a molteplici
livelli nel canale alimentere & presente IRG con variabili proprieta chimiche e
biologiche (Hages, 1979; Sasaki, 1974, Sasaki, 1975).

Perquanto riguardail meccanismo della secrezione glucagonica, i suoi pil
importanti modulateri sono 'AMP ciclico, il calcio & le prostaglandine, mentre i
fondamentali fattori di regolazione sono la glicemia, la nefemia; i livelli di taluni
aminoacidi, il sistema nerveso autcnomo con le sue componenti andrenergica,
colinergica e peptidergica, fattori endocrini classici o paracrini (Wier, 1981),

Ben poco si sa sulla secrezione glucagonica vera extrainsulare nel
pancreasectomizzato.

| dati sui valori basali di glucagonemia vera nell'animale e nell'uomo
pancreasectomizzato non sono univoci (Palmer,1976; Vranic, 1974; Weir, 1981).

In una sola esperienza si & osservata risposta all'arginina (Mashiter, 1975)
mentre altri autorinegano questa evidenza (Muller, 1974; Botha, 1976; Hoganson,
1976). .
Pur discordanti sono i dati dellinsulina e dell'iperglicemia (Botha, 1976;
Bishop, 1976; Blazquez, 1977) e della somatostatina (Bishop, 1976; Hoganson,
1976).

Concludendo, il livellobasale di glucagone nell'uomo pancreasectomizzato
pud ritenersi tale da avere un significato fisiclogico, mentre & improbabile che le
cellule extrainsularti secernenti glucagone, possano finemente regolate come le
pancreatiche.

E' verosimile che il significato biologico di pur bassi valori di glucagone
extrapancreatico sia esaltato dalla contemporanea carenza insulinica.
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SOMATOSTATINA

Gli effetti metabolici di questa polipeptide sono correlati alla sua azione
inibitoria sulla increzione di vari armoni (compresi insulina e glucagone) & sulla
funzionalitd gastroenterica.

Nonostante la messe di dati prodotta in questi anni sulla somatostating, la
regolazione della sua increzione ed | suoi effetti metabolici, non & possibile al
momento dire se la perdita della increzione pancreatica di somatostatina in
presenza di un ampia produzione extrapancreatica possa avere un significato
clinico nel differenziare lo squilibrio endocrinc del soggettoc pancreasectomizzato
da quello de! diabete di tipo 1.

POLIPEPTIDE PANCREATICO

Data la scarsezza di dati sugli effetti metabolici dell'ormone e l'oscuro
significato del suo aumento in corso di diabete scompensato, non pare al
momento che la carenza di hPP possa avere un significato clinico di rilievo
nell'impostazione del trattamento dellc scompenso metabolico del soggetto
pancreasectomizzato, anche in considerazione del fatto che la terapia insulinica
corregge comunque gli anormali livelli che 'ormone raggiunge nello scompenso
metabolico.

FISIOPATOLOGIA DELSOGGETTO PANCREASECTOMIZZATO

Ne! soggetto pancreasectomizzato il fatto dominante non &, la mancata
modulazione glucagonica, ma la totale privazione insulinica e che, per tale
aspetto, il soggetto pancreasectomizzato appare del tutto o quasi sovrapponibile
perquanto attiene alla regolazione endocrino-metabolica al soggetto con diabete
insulino-dipendente. o B '

Inoltre il pancreasectomizzato mantiene attraverso le sedi extrainsulari la
produzione di livelli di base normali di glucagone.

La brusca sottrazione di insulina determina, gia nelle prime 24 ore, una
mancata regolazione della lipolisi a livelle del tessute adiposo ed una intesa
liberazione di NEFA j cui valori ematici possono elevarsi da 4-500 micro Eg/1 a
15000+2000 micro Eq/1.

Normalmente il fegate capta dal circole una quota di NEFA proporzionale
alla loro cencentraziene e cormrispondente a circa un terzo della quantita totale.

Viene cosl triplicata o quadruplicata la produzione di aceteacetato e
betaidrossibutirrato, cioé chetocorpi. B

" La carenza insulinica anche a livello epatico fa sentire i suci effetti sia
direttamente che indirettamente: ' ' :

Dei NEFA captati normalmente una percentuale di circa un sesto viene
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riesterificata sul glicerolo attivo che proviene o dalla glicosi anaerobica o dalla
attivazione chinasica del glicerolo libero.

Ambedue queste vie metaboliche sono favorite dall'insulina e per la sua
carenza una minore quota di NEFA potra essere riesterificata a trigliceridi.

Sotto controlle insulinico & pure la sintesi delle apoproteine e, pertanto, la
piccola quota di trigliceridi comunque prodotta, trovera difficile la sua espulsione
dal fegato.

Quindi anche se manca quella quota aggiuntiva di glucagone che
normalmente attiva la chetogenesi rispetto alle altrre utilizzazioni dei NEFA, nel
soggetto pancreactomizzato, la chetoacidosi pud intervenire precocemente
poche ore dopo lintervento e costituira sempre un piccolo squilibric metabolico.

La privazione insulinica e le correlate deviazionidel metabolismo glicolipidico
costituiscono, peraltro, il substrato metabolicodi una serie di alterazioni organiche
che colpiscono subdolamente e progressivamente I'apparato vascolare e quello
nervoso. ‘

Perquanto riguarda la patologia dei grandi vasi, occorre ricordare che, ne!
soggetto diabetico insuline-privo, si osservano un aumento delle LDL e delle
VLDL con un basso livello di HDL, accompagnato da iperaggregabilita piastrinica
ed aumentata produzione piastrinica di prostaglandine.

Nel soggetto pancreasectomizzato non si doviebbe creare una situazione
di iperproduzione di VLDL, come nel diabetico obeso; inoltre la situazione
esocrina dovrebbe limitare lasserbimento enterico di substrati aterogeni,

Tuttavia, un fattore di rischio pud essere laincongrua terapia insulinica con
Il raggiungimento di concentrazioni periferiche di ormonie eccessive, capaci di
dare danno endoteliale (OSTERBY, 1978;) e di favorire sintesi lipidiche locali
(COLWELL, 1981;).

sembra quindi fuori dubbio che gli eventi pili gravi nel corso della ipo-e
acrinia insulare, resplonsabili sia degli eventi clinici piu invalidanti sia della
grande maggioranza delle cause terminali di morte,derivino dalla disponibilita dei
substrati metaboliciin eccesso, sopratutto, glucidiliberi e glucoso, sia in carenza
di insulina sia, talora, in presenza di concentrazioni periferiche largamente
soprafisiologiche di ormone, indotte anche in brevi periodi, da somministrazioni
incongrue rispetto alla dieta.
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C. VARANGO

LA PANCREASECTOMIA : aspetti fisiopatolo
RIA_BI_I..ITAZIONE POST- PANCREASECTOMIA

Iprimi giorni dopo la pancreasectomia, sono caratterizzati da fenomeni
complessi, legati principalmente allo stress chirurgico ed ai problemi connessi al
difficile adattamento delle secrezioni digestive,

Nel periodo successivo, la turba endocrinica si manifesta sostanzialmente
come una carenza insulinica totale donde la necessita di terapia sostitutiva.

.1) 1 pasti non devono indurre fonti sbalzi iperglicemici, fatto che provocherebbe

la necessita di numerose somministrazioni diinsulina pronta per ottenere una
correlazionefisiologica tra andamento della glicemia e dinamicadellainsutina.

2) La minore entitd e regolarith della glicogenolisi e della neoglicogenes!
aspongono guesti soggetti ad una minore difesa dell'eccesso insulinico che,
prevalendo su un glucagone non regolabile, frena bruscamente il debito
glucidico epatico realizzando ipoglicemie profonde e prolungate.

3) Devono altresi essere controliate le spinte iperglicemiche di qualsiasi natura,
anche endogene, in quanto, in presenza di insulina capace di dominare i
bilancio glucidico su livelli compatibili (20-150mg/d!), avvengono ienomeni di
liposintesi che dobbiamo evitare nella prevenzione del danno vascolare.

Allo stesso modo vanno dominati momenti di ipernefemia denunciati dalla
chetosi, per la capacita epatica di produrre VLDL da questi substrati,
Il modo pil corretto per ottenere tali risuliati consiste nel frazionare

I'apporto alimentare in cinque o pil pasti.

Dal punto di vista endocrino, risulta chiaro che l'apporto dovrebbe
comportare l'introduzione di glucidi semplici o complessiin quantita tali dafornire
valori di flusse non troppo superiori ai 150 mg/m’.
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Con tale apporto & garantita, nel periodo diassorbimento dopoil pasto, una
sufficiente disponibilita sia su glucoesio da ‘mattere in circolo, sia di glucoso da
ottenere come glicogene. La quota diinsulina circolante potra essere costante ed
i suoi-livelli epatici, essendo identici a quelli periferici e non superior come in
condizioni fisiologiche, ‘non verranno ‘a bloccare la glicogecgenesi, ma non
consenfiranno neppure una vivace liposintesi. La gliconeogenesi da amminoacidi
ed il picco iperglicemico da-pasto carneo anche nel soggetto ncrmale sono
indipendenti dal-glucagone e dalla sua modulazione (Warhen, 1876).

I tivelli glucagonemux ‘nei soggett pancreasec!omtzzatl restano norma§ ma
fssss e cid nondisturba & fenomeno.

' ““L'apporto carneo non. costltuarebbe guingi nl mezzo’ mtgkoré per: fomefe a
guota costante e 'continua, il substrato per la gluconeogenesi e sara sufficiente
una limitata‘quota di insulina per modulare questa in ambiti normali. '

4l debito glucidico epatico saré cosl prevalentemente sostenuto nelfarco
delle 24 ore dalla neoformézione di glucosio da lattato, da alanina e'da glicerolo,
con una produzione continua su cui potranne inserirsile modeste elevazioni post-
prandiali. |lrapporto, cieg; tra cuspidi iperglicemide post-prandialie livelfiinsulinici,
deve essere calcolato in medo da consentire piuttosto modeste elevazioni della
glicemia che su-depressienitroppo profonde.

- contenuto caloréco globale potrebhe essere assrcurato dal?‘appoﬂo

La scomparsa di ch‘?omlcrom a dsgmno accompagnata da ;perg!acemna
segnala una srtuamne dl scempenso e d| trattamente insuhmca madeguata

enterica Inpasnca su cui po '_1I cardme della alrmentazmne per quanto aﬁ%ene
alle calorig necessatie, e sf dovranno formre quotndlanamente quelle quantlté di
grassi che- vengono normalmente utilizzati per le necess é‘ene:getmhé_ Eowvia
Festrema difficolta di pervenire a questo risu a_to attraverso Ia SOmmmetraz;one
pill ccuiata di enzimi:pancreatici altamente attivi.
o Tuttl imezzia’ disposzzione deila’ reabtiltazmne d&gest:va devono essere
ut:!lzzatl dalla’ ‘semministrazione di emulsmnant: alluso di somministrazioni
refratte fuori dei pasti, Si dovré naturalmente pagare Io scoﬂo d: una steatcrrea

' rela%:va di cui si terra conto,
1l future metabolico di que _t§"paz=enta deve essere valutato tenendo conto
di altri dati”clinici; .come™la- ‘prognesi "quod vitam® per quanto rﬁguarda Ja
patcgenes: el eztﬂlogsa dalle indicazioni alla ablazmne chirurgica del pancreas.
“Nella tabeila (re: ;'ﬁporta ;1 contenute qua!;tatlvo di una alrmantazmne

quuﬁsbno metabohco 8 I’assenza di nperlnprdemla e patenzsalmente aterogene
con una quota insulinica -di- 30-35 U di msulma neutra Ienta in una o ‘due
sommmsstrazzom quotidiane.

“L'espetienza ‘di Costa (1974) questo trattamento si @ dimostrato” il p:u
agevele anche a Iunga sacadenza ed ha fornito idati"piu tranquillizzanti per
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quanto attiene alle manifestazioni cliniche tardive di tipo vascolare.

Solo in rari casi la quota insulinica deve essere aumentata a posologie di
50-60 U/die e oltre; in questi casi, ha sempre potuto essere svidenziato uno stato
immunitario in attivita, in relazione a fatti batterici e flogistici delle vie biliari o delle
vie urinarie o di altre sedi.

Dominata l'infezione e ricondotta l'attivita immunitaria nei suoi limiti, il
fabbisogno insulinico ridiscende a valori di 30-35 U/die.

Concludendo, il soggetto pancreasectomizzato si trova in una situazicne
molte simile anche se non sovrapponibile a quella del diabetico insulino-
dipendente, con marginali variazioni, come la pill frequente ipoglicemia quando
venga trattato incongruamente con alimentazione carboidratica ed insulinica ad
azione pronta e lamenofacile chetoacidosi derivante dalla mancata modulazione
glucagonica,

Accanto ad un trattamento insulinico di tipo lento, occorre, quindi, nel
scggetto pancreasectomizzate, una alimentazione che non superi i 30-40
grammi di carboidrati al giorno come nel diabetico insulino-dipendente.

L'introduzione di quote superiori non solo di zuccheri semplici, ma anche
diamidi, provoca cuspidiiperglicemide che possono indurre sintesi glicoproteiche
e lipodosintesitutte le volte che le si voglia correggere con elevate dosi diinsulina,
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Tumori maligni della guancia: indicazioni
terapeutiche,tecniche chirurgiche e risultati.
Nostra esperienza.

INTRODUZIONE

Pertumore maligno della fuancia siintende ogni formazione neoplastica
maligna, primitiva 0 secondaria, localizzata ai tessuti della siessa. Le forme
primitive sono costituite essenzialmente da: epiteliomi cutanei e nevocarcinomi.

Le forme secondarie non sono aliro che manifestazioni locali di una
affezione maligna generale: micosi fungoide; reticolosi di Sezary, papulosi
linfomatoide, leucemie linfoidi croniche, mielorna multiplo, macroglobulinemia di
Waldenstrom, malattia di Hodgkin, leucemie acute.

Nella Nostra pratica clinica e affezioni tumorali che osserviamo con
maggiore frequenza sono rappresentate dagli epiteliomi cutanei, che possono
essere divisi in spinocellulari e basocellulari. :

L'epiteliorna spinocellulare spinocellulare & pit raro del basocellulare. Si
presenta in tre forme: 1. comea, f. nodulare, {. ulcerovegetante. Ha tendenza a
dare metastasi linfonodali loco-regionali, estremamenite rare e tardive le metastasi
a distanza.

|.'epitelioma basocellulare che & la forma tumorale pil frequente non da
metastasi linfonodali; ha aspetio polimorio: f. nodulare e ulcerata, {. pigmentata,
f. sclerodermoide, f. pagetoide, {. superficiale, {. fibroepiteliale. E' un tumore “a
malignito locale”, clo& si estende in profondita, disttuggendo progressivamente
piani sottostanti (uscolari, ossei) conducendo cost a drammatiche mutilazioni.

Percid, in un distretto molto raccolto quale & la guancia, ci si trova di
fronte ad una vasta tipologia tumorale che offre differenti tecniche chirurgiche
demolitive e cosiruttive. Nella demolizione delle neopfas;ie maligne & importante
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chel'escissione venga praticata ad una distanzadi sicurezza che variaa seconda
dellistotipo.

In particolare nei carcinomi basocellulari questo margine pud essere di
0,5-1 cm; mentre nei carcinomi spinocellulari deve essere superiore, inoltre &
opportuno in questi casieffettuare uno svuotamento linfonodale sottomandibolare
e sottomentoniero di principiol

Nelle piccole neoplasie la riparazione della ferita pud essere chiusa per
affrontamento dei margini, mentre nei casi pil estesi si pué fare ricorso all'uso di
tembi.

Questi sono di tre tipi:

- lembi di vicinanza;

- lembi di lontananza;

='lembi tiberi, © -

1) Per lembo di vicinanza intendiamo que! trapianto prelevato da una
FEQIO!‘IE vicina alla perdita disostanza e percid conle stesse caratteristiche. Viene
utilizzato per la ricostruzione arnrnedaata e definitiva, Tra i lembi di vicinanza
dobbiamo ricordare:

a) tembi di rotazione;

b) lembi di scorrimento;

c) lembi ad isola.

2) ltlembi di lontananza in genere prendono il nome dalla regione da cuii
si prelevano (grande dorsale, deltopettorale, frontale, ecc.). Nell'utilizzazione di
questi lembi & ‘necessario effetiuare due tempi chirurgici. !l secondo serve a
resecare il peduncolo vascolare ed a riposizionare la parte eccedente del lembo.
' 3) | lembi liberi sono in genere dermoepidermici a differente spessore,
necessitano per fattecchimento di un buon letto vascolare. L'handicap & dato
dalla differente pigmentazione de! lembo rispetto alf'area ricevente, pertanto il
toro utilizzo non & frequente in questo distretto corporeo

MATERIALI E METODI

Nel periodo compresotra 1'1/10/1991 ed it 31/5/1992 abbiamo effettuato
25 interventi di asportazione di neoformazioni  carcinomatose (basocellulare
e spinocellulare) della guancia. L'eta dsi pazienti era compresa tra 61 e 86 anni
(eta media: 73,2 anni), diquesti 19 (pari al 76%) erano di sesso maschile e 6 (pari
al 24%) erano di sesso femminile.

a) Inquattro pazienti (pari al 16%)'affrontamentodei margini & avvenuta
in modo diretto senza ricorrere a tessuto prelevato da altre regioni.

~b) In diciannove pazienti (pari al 76%;) si & ricorso a lembi di vicinanza.

c) In uno (pari al 4%) & stato effettuato un lembo libero sottile,

d} In uno (pari al 4%) un lembo di lontananza frontale,

Gliinterventi sono stati eseguitiinanestesia locale coninfiltrazioniintorno
alla neoplasia di mepivacaina e adrenalina 1:200.000.
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RISULTATI

a) Nei quattro pazienti sottoposti ad intervento mediante affrontamento
dei margini, nei controlli eseguiti a distanza di quindici giorni 'uno dall’altro nel
primo mese successivo allintervento, ed a un meae 'uno dall'altro nei successivi
tre mesi; si sono osservate ottimi risultati tanto che nelt'ultimo controllola cicatrice
della ferita risultava essere impercettibile.

b) Nei diciannove pazienti in cui si & utilizzato il lembo di vicinanza sisono
avuti buoni risultati estetici e funzionali.

c) Nel paziente sottoposto ad intervento mediante uso di un lembo libero
dermoepidermico softtile, nei controlli successivi si & osservato un buon
attecchimento ed un lieve differenza di pigmentazione rispetto alla restante area
ricevente.

d) Nel paziente in cui si & utilizzato il lembo di/lontananza frontale si &
osservato un colorito lievemente differente da quello dela cute della guancia.

tn tutti | pazienti indipendentemente dalla tecnica chirurgica utitizzata a
tutt'oggi non si sono osservate recidive locall.

DISCUSSIONE

L’analisi di cia che si & detto fino ad ora permette di giungere a tali
conclusion:

1) Lachirurgia delle neoformazioni carcinomatose della guancia prevede
escissione di almeno 0,5-1 cm, da ciascun lato, di cute perifericamente alla
tesione per essere sicuri di aver eradicato completamente la neoplasia, ¢io viene
confermato dal fatto che nei casi da noi osservati e trattati fino ad ora non si &
avuta alcuna recidiva,

2) Soltanto nelle lesioni iniziali & possibile raffrontare e suturare i margini
(16% della nostra casistica), nei restanti casi si dovra ricorrere all'uso dei vari tipi
di lembi, la cui scelta dipendera da:

a) estensione della lesione;

b) sede della lesione;

c) eta del paziente;

d} trofismo dei tessuti limitrofi alla lesione stessa;

e) condizione generale del paziente (es. nel paziente diabetico le
possibilita di successo dellimpianto di un lembo sara sicuramente minore
rispetto ad un paziente in buone condizioni di salute).

3) Eseguendo correttamente le varie fasi dellintervento e seguendo il
paziente nel post-operatorio si possono evitare con una approssimazione vicino
al 100% le complicanze dello stesso:

a) Per evitare la raccolta di materiale siero-ematico al di sotto del lembo
& bene praticare 'emostasi prima di procedere all'impianto dello stesso, quindi
eseguire un medicazione comeressiva.

b) Nelta sutura & da preferirsi la seta applicata a punti staccati, favorendo
in questo modo il drenaggio post-operatorio.

c) Casi di infezione non sono stati osservati in quanto Pasepsi & stata
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scrupolosamente mantenuta nel corso del’intervento, inoltre nei cinque giorni
successivi il paziente & stato sottoposto a copertura antibiotica per via parenterale,
- d) Non sisono osservati casi di cicatrici ipertrofiche, deformantiin gquanto
si & procedutoadun corretto avvicinamento dei margini nel corso della proceaura
di sutura; perprevenire € prevedere l'insorgenza di cheloidi (notissima la maggior
frequenza nella razza negra, nelfambito familiare e negli individui di gruppo
sanguigno A) si & proceduto ad una scrupo!osa anammess personale e Iam:iuare
dei pazsente R B
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FUNZIONALITA' TIROIDEA NEGLI ETILISTI
CRONICI

FUNZIONALITA' TIROIDEA NEGLi ETILISTI CRONICI

Nelquadro clinico dell’etilismo cronico non sono comprese manifestazioni
riferibili ad alterata funzionalita tiroidea. (1).

Varilavori evidenziano variazioni delle concentrazionisieriche degli ormoni
tiroidei che potrebbero far sospettare alterazioni tireo - metaboliche; (2, 3).

Inostrostudio sipropone divalutare il comportamento deiffasse ipotalamo-
ipofisi-tiroide in etilisti con differente compromissione funzionale epatica e
discutere la eventuale etiopatogenesi.
SOGGETTI E METCD{

Sono stati studiati 18 pazienti di sesso maschile, di eta compresatra28e
59 anni, ricoverati presso la nostra Divisione per patologie intercorrenti e non
tiroidee; tutti riferivano anamnesticamente un consuma di alcoo! superiore a 100
g/ dida oltre 10 anni. il gruppo di controlio era costituito da 10 soggetti maschi,
di eta compresa tra 31 e 57 anni, hon bavitori.

La funzionalita epatica e stata indagata con i comuni esami di laboratorio
ed ecografici.

Sono stati eseguiti | prelievi, dopo digiuno e riposo, per il dosaggio di T3-
T4- TSH-FT3-FT4. £’ stato eftettuato il test al TRH somministrando una fiala di
Relefactor TRH (Hocehst)200 ng.in un bolo unicoe EV e dosando i TSH a 0-20°
-30' -60.

i risultati ottenuti sono stati sottoposti ad analisi statistica perlavalutazione
della significativita con la determinazione delia D.S. e dellE.S..

i
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RISULTATI

In base ai dati anamnesici, ablettivi e difunzionalita epatica, i pazienti sona
stati suddivisi in due gruppi : (Tab. I).

GRUPPQ B: 10 pazienti caratterizzati da un consuma giornaliero dialcool
di 120 g. da olire 10 anni senza segni clinici, strumentali e laboratoristici indicanti
compromissione epatocellulare.

GRUPPO C: 8 pazienti caratterizzati da un consumo giornaliero di alcool
di 150 g. da olire 15 anni, affetti da cirrosi epatica con ipertensione portale
endoscopicamente accertate,

1 10 soggetti di controllo costituiscono Il gruppo A. (Tab. ).

I risultati che vengaona riportati nella Tab. Il evidenziano che i livelli sierici
di T3 nelgruppo C sona significativamente inferiori ai livelli sierici di T3 del gruppo
B, ma non rispetto ai controlli.

Ferilivelli sierici di T4 e FT4 non si sona riscontrate differenze significative
tra i gruppi studiati e il gruppo di controllo, mentre 1a:FT3 del gruppo C é risultata
significativamente pil bassa rispetto a quella del gruppo B che, per gquanto ridotto
rispetto al gruppa A, nan raggiunge la significativita.

Il TSH sia basale che dopo stimolo non presenta alcuna differenza
significativa nei tre gruppi in esame.

DISCUSSIONE _ . : _

Il fegato & il principale responsabile dell'attivazione biologica preferita
dall'ormone tiroideo mediante la 5 monodeiodinasi che trasformala T4 in T3, per
cui nelle epatopatie, si ha una riduzione dellattivita dell enzima con diminuzione
della T3 (Low. T3-syndrome). (3,4).

Il nostro studio, infatti, conferma che i cirrotici la T3 e la FT3 sono
significativamente pill basse rispetto a que!!a degh etilisti senza patologia
epatica.

Non possiamo confermare lo stesso risultato relativamente al gruppo d:
controllo, molto probabilmente perché il campione valutato € molto piccolo.

Inoltre vari studi hanno dimostrato che pill peggiora la funztone apatica,
maggiore é la riduzione della concentrazione sierica di T3. (5).

Non abbiamo potuto valutare la fT3 néi nostrt pazienti, perd, da studi
precedentemente seguiti, in accordo con aitri dati della letteratura la rT3 risulta
aumentata e cid in relazione alla compromissicne epatica che determina una
diminiizione sia della 'smonodeiodinasi, sia della clearance della rT3 per un
meccanismao compensatorio che permette un risparmio energetic_o durante le
fasi di aggravamento della malattia. (5,6,7).

Il comportamento del test al TRH, sia negli etilisti cronici senza patologfa
epaticache nelle cirrosi alcooliche non evidenzia difetti, confermande ancora una
volta che le alterate concentrazioni sieriche ormonali tiroidee sono disgiunte da
compromissione funzionzle e dell'asse lpoftsar[o (8). '

. -

FUNZIONALITA' TIROIDEA IN ETILISTI CRONICI

A} SOGGETTI NORMALI

B} ETIISTI CRONICI SENZA DANNO EPATICO

C)ETILISTI CRONICI CON CIRROS! EPATICA

Ne ETA' MEDIA RANGE SESSO
A) : 10 g 42.8 31-57 M
B} 10 45.6 28-59 M
C) 8 50.6 40-60 M
Tab. |
NALITA' TIROIDEA IN ETILISTI CRONICI
Consumec medio di alcool in g / di
Aot .
B 120
)i 150
DURATA DELL'ABUSO
A -
Bt anni10
L0 TN OO anni15
Tab. Il




— 50—

FUNZIONALITA’ TIROIDEA IN ETILISTI CRONICI

C B A > 2ES
T3 1.20+/-0.10 (1.83+/-0.50 | 1.75+/-0.32 NO
(mg / mi) . . . . . .
T4 lg764+/-25 |1004+/-23.8/927+/-10 | NO
{mg / mi)
(HLSII;:“) 1.3+/-034 [1.25+/-0.29 | 1.26+/-0.25 NO
FT3 1.06+/-04" {228 +/-0.65|2.37+/-0.39 Si
(mg /.mi)
FT4
(ma / mi) 0.83+/-0.2 [1.06+/-021|1.02+/-0.18 NO
TEST AL TRH
C B > 2ES
TSH | 1.1  5.05]3.65 | 2.9511.26 14.38:4.921 3.23 | NO

Tab. il
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"ECODOPPLER DELLE VENE SOVRAEPATICHE IN
CORSO DI CIRROSI"

"ECODOPPLER DELLE VENE SOVRAEPAT{CHE {N CORSO Df CIRROS{”
La normale morfologia ecografica delle vene sovraepatiche, tributarie alla
cava inferiore del sangue venoso refluo dal fegato, é caratterizzata dal decorso
rettilineo convergente verso la cava e dalle pareti ipoecogene, ben differenziabili
da quelle iperecogene dei rami portali.
 Da qualche anno, 'introduzione della metodica Doppler, ha consentito di
studiare I'aspetto funzionale ditali formazioni vascolari, condiscreta accuratezza
e facile ripetibilita, sopratutto legata alla non invasivita delfesame.

La flussimetria Doppler delle vene sovraepatiche, in condizioni basali,
rileva un aspetto oscillante trifasico, caratterizzaro da 2 onde negative ed una
positiva, in stretta correlazione con i cicli cardiaco e respiratorio {1-2-3){Fig. 1).
Cib puo essere ancora meglio evidenziato dal color-Doppler in cui, la direzione
delflusso, viene espressa dalle variazioni delcolore allinterno delvaso. Vari studi
hanno messo in risalto alcune modificazioni morfologiche della flussimetria
sovraepatica in svariate patologie epatiche {1-4).

Scopo del presente lavoro € laregistrazione del pattern doppler flussimetrico
delle vene sovraepatiche in un gruppo di pazienti affetti da cirrosi epatica con
ipertensione porale, la verifica di eventuali modificazioni emodinamiche e la
discussione sulla loro etiopatogenesi.

PAZIENT! E METOD(f

Dal 1991 al 1992 sono stati studiati 19 pazienti di sesso maschile, etd media 54,8
anni {range 34 - 72), affettida cirrosi epatica alcoolitica o post - epatitica con segni
endoscopici di iperiensione portale.
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Gli esami sono stati effettuati con un ecografo ACUSON 128 dotato di
sonda bifocale (2.5 - 3.5 Mhz); i pazienti sono stati esaminati a digiuno, in
posizione supina e la registrazione doppler si é ottenuta posizionando il volume
campione nella vena sovraepatica mediana, a distanza di 3 - 6 cm dallo sboceco
nella vena cava inferiore, con un angolo di incidenza fino a 60° e con il paziente
in respirazione sospesa.

‘|l pattern del segnale doppler é stato d: 3 t:pl Il primo tipo (classe 1) ha

presentato un andamento trifasico simile a quello ottenuto in soggetti normali

(Fig. 2); il I° tipo (classe 2) ha mostrato una riduzione di ampiezza delle
oscillazioni (V. min > 1/2 V. max) e mancanza della fase di inversione del flusso
(Fig. 3). Il 3° tipo (classe 3) é caratterizzato dalla completa assenza delle
oscillazioni (Fig.4).

I pazienti sono statt suddivisi, a seconda della compromissiong funzionale
gpatica e sulla base della classificazione di Child-Pugh (Tab. 1) in tre classi : A
(score’ 5-7),'B (score'8-10), C(score 11-15). Nella-classe A venivano inseriti 3
pazienti, nella classe B 9. pazaentl e7 nella c!asse C.

RISULTATI

I Hlusso trifasico (classe 1) é stato registrato in 3 cirrotici (15%), H flusso di
classe 2 éstato evidenziato in 5 cirrotici (26%), mentre unflusso diclasse 3 é stato
individuato in 11 pazienti (58%). (Tab. ll).

‘Quindi un flusso normale & stato rilévato solo di una minoranza di cirrotici,
cui 2 erano inclusi nel gruppo A di Cild. Tra i @ cirrotici del gruppo B di Child si
evidenziava un flusso patologico di classe 2 nelle vene sovraspatiche in 3 casi
(33%), mentre un flusso di classe 1in un solocaso (11%) e diclasse 3 nei restanti
5 casi (55%). Tra i 7 cirrotici di gruppo C di Child 5°(71%) mostravano un flusso
di classe 3 e di rimanenti 2 casi (29%) un flusso di classe 2. (Tab. ).

La differenza dei punteggi medi maturati nelle classi Child di appartenenza
risultava stattsttcamente soignificativa (> 2 ES) tra i gruppi che mostravano un
flusso di ttpo 1 al confronto cen quelli di t:po 2 e3. (nspettwr score ! 6. 66 +/- 1 24,
9.8+/- 2.9, 8.3 +/- 2). (Tab. V).

DISCUSSIONE :

L’ esame eccgrafsco associato a quello doppler delle vene sovraepatiche
permetta uno studlo tunzionale, oltre che morfologico, dei suddetti vasi, e per la
sua non invasivita é facilmente npetlblle oltre che abbastanza accurato nelle
misurazioni del flusso.

Era stato riportato’ da varie esperienze (1-4-5-6) che le alterazioni
morfostrutturali del parenchima epatico, secondarie a varie patologie, provocavano
alterazioni del caratteristico pAttern fisiologico (tnfaswo) del flusso venoso
sovraepanco Il nostro studio conferma che neifa maggioranza dei pazienti
cirrotici presi in esame (84%), si verifica una mod:ﬂcazsone 0 campleta assenza
detla fasicita con fiusso pressoché continuo,

Le alterazioni flussimetriche sono sempre pili evidenti in quei pazienti che
presentano una maggire compromissione funzionale del fegato (classe B e C di
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Child) con differenze statisticamente significative rispetto ai pazienti in classe A.
Tali anomalie flussimetriche sembrano essere strettamente correlate alle
alterazioni strutturali de! parenchima epatico ed in particolare della fibrosi,
responsabile della ridotta elasticita tissutale, che appunto ridurrebbe fino a
renderle irrilevanti le variazioni fasiche del flusso nelle vene sovraepatiche; un
comportamento analogo ¢ stato descritto nella ostruzione delle sovraepatiche
(4).

In conclusione la nostra esperienza evidenzia che le modificazioni
flussometriche " delle vene sovraepatiche sopradescritte ppossono rivestire un
ruolo importante, anche se non del tutto specifico, tra  segni ecografici indicativi
di cirrosi epatica, risultando tra laltro utili nella determinazione del grado di
impegno funzionale epatico.
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PUNTEGGIO
CHILD - PUGH 1 2 3
Encefalopatia (grado) 0 1-2 3 4 '
Ascite ass lieve moderata
Bilirubina mg% <2 2-3 > 3
Albuminag /| > 3.5 3.5-28 <28
PT % 70-80 50-70 <50

CLASSEA:5-7

CLASSEB:B-10

CLASSEC:11-15

Tab. |
ECODOPPLER SOVRAEPAT!I IN CIRROSI
CHILD FLUSSO 1° FLUSSO 2° FLUSSO 3°
A n°3 2 (66%) 1 (33%) 0(>2ES)
B n°g 1 (11%) 3 (33%) 5 (55%)
Cn°7 0 (> 2ES) 2 (29%) 5(71%)

Tab. Il

13 -

12 -

11-

10 -

D B VENE

E VRAEPATICHE IN CIBR
PUNT. CHILD '
0
0
! il 1
L—_ >2ES NS -
FLUSSO 1° FLUSSO 2° FLUSSO 3°
Tab. Il
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PREVALENZA DI MARKERS HBV, HCV ED HIV IN
TOSSICODIPENDENTI SEGUITI PRESSO IL SERT
DI POTENZA

RIASSUNTO, MATERIALE E METODO

* 7 "Sono stali ésaminall i risultati delle indagini di screening effettuate negli
ultimi anni su 147 -tossicodipendenti seguiti presso Il SERT di Potenza con
specifico riguardo alla prevalenza dei markers per HBY, HCV, HIV.

La popolazione esaminata era costituita da 133 maschi e 14 femmine, di
eta compresa fra 18 e 37 anni (etd media 23,7), tutti dediti ad uso di droghe per
via venosa.

RISULTAT!

I le i ioni da vi
I markers di HBV sono stati evidenziati complessivamente nel 27% dei casi
conun progressivo e netto decremeto della prevalenza che negli anni, 88/89 era
rispettivamente del 40 e del 45,4% e si é ridotta all8% nell'anno in corso.
Si evidenzia poi una netta predominanza dei markers indicati uno stato
immune (anti-HBs ed anti-HBec, complessivamente 22%) sulla positivita isolata
si HBsAg (5%). Di questi ultimi pazienti solo uno risultava superinfettato da HDV.
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HBY 3) Prevalenza delle infezioni
| dati riguardanti gli ultimi 8 anni mostrano una prevalenza di anti HIV del
14% che pud considerarsi sostanzialmente stabile, se escludiamo il poco
45.4 attendibile picco dell'85 {errore di rilevamento dati?).
40
40 HIV
16,7 31,2
8 ' ~ -
88 89 90 91 o2 125] |14,3| 14,3 13,3
T T 11 1_1 | 10
_Andamento annuale della sieropositivita per markers HBV, @ 85 86 87 88 89 90 L 91 92
Andamento annuale della positivita per anti-HIV n l
4) Pluripositivita :

11 25% dei pazienti esaminati risulta poi positivo per pil di un marker virale:
in particolare prevale nettamente l'associazione fra HBV ed HCV (70.6%);
seguono l'associazione fra HBV e HIV {11.8%) e l'associazione fra HCV ed HIV
(11.8%); markers per tutte le tre infezioni virali sono stati poi riscontrati nel 5.8%
dei casi. ‘ -

lle infezioni Vo
Complessivamente sono risultati positivi per anti-HCV i1 48,2% dei pazienti,
- anche in questo caso con un chiaro decremanto dall'88 in-poi. .

CONCLUS{ONI

HCV

In primo luogo possiamo considerare significativo il decremento progressivo
. L dei markers perinfezioni da virus epatotropi che si é riscontrato negli ultimi 5 anni:
66,7 ' - esso sembrerebbe legato ad una maggiore attenzione da parte del
: tossicodipiendente ad evitare I'uso promiscuo di siringhe, frutto di una serrata
campagna finalizzata a ridurre se non l'uso di droghe, almenc le patologie
. infettive ad esse correlate.
_ 35 f Lo stesso decremento non si é invece verificato per la positivita dell'anti-
88 89 90 91 92 HIV, la cui trasmissione prevalentemente sessuale risulta pid difficilmente

controllabile, Per converso dobbiamo comunque rilevare che la propaganda e

leducazione sanitaria sull’AIDS hanno quanto meno impedito una prevedibile
Andamento annuale della sieropositivita per anti HCV ' crescita della diffusione del virus nella popolazione tossicodipendente.

Infine i nostri risultati confermanoo un dato da pib parti segnalato in
letteratura : I'infezione da virus B sta progressivamente cedendo il passo alla pill
insidiosa e pill evolutiva infezione da virus C,

571 57,7
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PREVALENZA DI ANTI - HCV NELLE EPATOPATIE
CRONICHE DEL TOSSICODIPENDENTE

RIASSUNTO, MATERIALE E METODO

Sono stati esaminati 147 tossicodipendenti da droghe per via venosa
seguiti negli ultimi anni presso SERT di Potenza, 133 maschi e 14 femmine, di
eta compresa fra i 18 ed i 37 anni (etd media 23,7). Una compromissione pill o
meno significativa della funzione epatica é stata documentata in oltre il 50% dei
casi : abbiamo tuttavia preso in considerazione solo i pazienti con diagnosi gia
documentata di epatite cronica o con elevazione stabile (almeno un anno) di
almeno tre volte la norma delle transaminasi (una o entrambe). In questa
popolazione, che costituisce il 28% circa del gruppo esaminato (41 soggetti su
147), abbiamo verificato la prevalenza dei markers epatite in particolare dell'anti
-HCV.

RISULTATI

Sono risultati affetti da danno epatico cronico 41 soggetti su 147 (28%); fra questi
s0i0 3 (7.3%) risultavano esenti da markers virali, mentre 20 (48.8%) erano
positivi per anti - HCV, & (12.2%) mentre markers B e 13 {31,7%) per markers B
e C.
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48.8

HCV

12.2

HBV

31.7

B+C

7.3
NEG

Prevalenza markers nelle epatopatne cromche del to d|

Analizzando poi singolarmente la prevalenza dell'anti - HCV nel gruppo
affetto da danno epatico cronico vediamo che ben 33 soggettl su 41 risultano

sieropositivi..
HCV
Danno
epatico
41 pazienti

Anti - HCV
positivi
33 p. (80%)
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DISCUSSIONE

| nostri risultati confermano quanto da pill parti segnalato in letteratura. In
particolare, ferma restando la elevata frequenza del danno epatico cronico nella
popolazione tossicodipendente, peraltro chiaramente prevedibile, si segnala la
notevole rilevanza statistica della infezione da virus C, da solo 0in associazione
col virus B, nella eziologia del danno medesimo.
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A

L'EUTANASIA
"Aspetti deontologici e legislativi"

Nella comune accezione si parla di eutanasia come della morte data a chi
& affetto da malattia dolorosa ed inguaribile e che lo conduce verso una fine
prossima e certa, per abbreviarne le conseguenze.

Dunque l'elemento soggettivo dell'atto, & solo quello di liberare da gravi
ed insopportabili sofferenze, il movente sarebbe quello di un sentimento di
compassfone genuina senza altro scopo.

La tematica dell'eutanasia riveste straodinaria delicatezza ma come per
qualsiasi atto medico lapproccio alla sua liceitd 0 meno ed ai suol limiti emerge
dallinsieme di tre codici
ispiratori dell'arte medica:Quello morale, guello deontologico e quello diuridico.

In riferimento al primo aspetto occorre dire che non é questa la sede pil
idonea né con ogni probabilita il referente possiede la statura culturale idonea per
trattare questioni gia affrontate da illustri menti, da Platone a Thomas Mann.

Si tratterd cosl questa sera solo le molteplici sfaccettature inerenti alla
deoniologia ed alla legislazione.

It nuovo codice deontologico considera esplicitamente #
problema,per quanto riguarda sia l'eutanasia attiva sia la passiva
nei seguenti articoli :

Art. 43 -"...in nessun caso, anche se richiesto dal paziente, il medico porra
in essere trattamenti diretti a menomare lintegritapsichica e fisica del paziente
€, & maggior ragione, azioni capaci di abbreviare la vita del malato. Ogni atto
mirante a provocare deliberatamente la morte di un, paziente é contrario all'etica
medica..."
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Art. 44 -"...in caso di malattia a prognosi certamente infausta e pervenuta
allafaseterminale, ilmedico, nel rispetto della volonta del paziente, potra limitare
lasua opera all'assisterza morale e alla terapia attaarisparmiare inutile sofferenza,
fornendoglii trattamenti appropriati e conservando per quanto possibile la qualita
di una vita che si spegne. Ove si accompagni difetto di coscienza proseguendo
la terapia finché ragionevolmente utile, Trattandosi di ammalato in condizioni di
coma, il sostegno vitale dovra essere mantenuto sino a quando non dia accertata
la monte nei modi e nel tempi stabiliti dalla legge..."

Sempre sul piano della deontaologia € rilevante che di questa questionetra

le altre si & occupata. il 6/1/1987, anche la conferenza europea degli ordini dei
medici a Parigi, ove & stato partorito il testo relativo ai principi di Etica
medica,europea; all'art.I2, dedicato all'assistenza aimorenti, silegge: “La medicina
comporta in ogni circostanza il rispetto costante della vita, delfautonomia morale
e della libera scelta del paziente.
Tuttavia il medico pud in caso di malattia incurabile ed in fase terminale, limitarsi
a lenire le sofferenze fisiche e morali del paziente farnendagli | trattamenti
appropriati e conservando per quanto possibile la quantita di una vita che si
spegne. £’ dovere imperativo assistere il morente sino alla fine ed agire in modo
da consentirgli di conservare la sua dignita". In altri termini, il principio indicatore
dell'arte medica nan & di affrettare intenzionalmente il processo naturale della
morte, bensi quello di alleviare le sofferenze. .

Per quanto attiene il secondo aspetto, ossia quello che afferisce al diritto,
gli articali da prendere in considerazione riguardo,alla tematica dell'eutanasia
$0no!

art, 2 della Costituzione : "...La Repubblica riconosce e garantisce i diritti
inviolabili dell'individuo...” _ _

Art. 3della costituzione : ... Tuttii cittadini hanno parl dignita saciale e sono
eguali davanti alla legge senza distinzione di esso, dirazza, di lingua, di religione,
di opinioni politiche, di condizioni personali e sociali...”

Art. 62 del Codice Penale : "attenuana il reato, quando non ne sona
elementi costitutivi o circostanze attenuanti speciali, le circostanze seguenti :
I'aver agito per mativi di particolare valere morale o sociale...”

Art, 579 del Codice Penale : "...Chiun que cagioni la morte di un uomo,
con il consenso di lui, & punito con la reclusione da sei a quindici anni (...). Si
applicano le disposizioni relative all'omicidio, se il fatto € commesso :

1) contro una persena minore di 18 anni;

2) contro una persona inferma di mente, o che si trovi in condizioni
di deficienza psichica, o per un'altra infermita o per 'abuso di
sostanze alcoliche o stupefacenti;

3) contro una persona il cui consenso sia stato dal colpevole estorto
con violenza, minaccia o suggestione, ovvero con l'inganno.”

Art. 580 del Codice Penale : "...chiungue determini altri al suicidio o rafforzi
I'altrui proposito, ovvero ne agevoli in qualsiasi mado I'esecuzione, & punito, se
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il suicidlo avviene, caon la reclusione a dodici anni . Se il suicidio non avviene, &
punito conla reclusione da uno a cinque anni, sempre che dal tentativo di suicidio
derivi una lesione grave o gravissima (art, 583 C.P.). Le pene sono aumentate
se la persona aiutata o istigata si trovi in una delle situazioni indicate net numeri
1) e 2) dell'articolo precedente.- Nondimeno se la persona suddetta é minore di
14 anni o comungue ¢ priva della capacita di intendere e di volere, si applicano
le disposizioni relative all'omicidia.”

Ant. 5 del Codice Civile : "... Sona vietati gli atti di dispposizione del propric
corpo quando cagioniono una diminuzione permanente dell'integrita fisica o
guando siano altrimenti contrari alle leggi, al buon costume o all'ordine pubblico”.

Stante quindi alla nostra legislazione attuale, il diritto alla vita non é
disponibile da parte del! titolare medesima, e quindi anche l'eutanasia, per altro
mai inquadrata come tale, é da ritenersi del tutto illecita.

Da tutto ¢id ne consegue che il medico non potra aderire alla richiesta
anche solo di fornire indicazioni in merito ad un farmaco idoneo a produrre la
morte, ne tanto meno a partecipare ad altre manovre volte a questo fine; egli si
dovra ispirare a quanto sopra illustrato riguardo all'assistenza di un malato
terminale senza ovviamente sconfinare nell'accanimento terapeutuco.

In caso contrario, dal punto di vista giuridico, considerata la particolare
situazione non pud prospettarsi un omicidio del consenziente (sanzionato con la
pena minore dell'omicidio golontario) se il paziente esercita pressanti richieste:;
ma per pater accettare tale configurazione occorre che il consenso sia valido (e
su questo tema spesso il magistrato il perito medico-legale). In somili casi, per la
verita, & spesso da dubitarsi che un consenso espresso da un paziente assai
sofferente, se non addirittura in stato agonico prolungato, possa essere ritenuto
valido ed in tal caso tornerebbe a configurarsi l'ipotesi di omicidio vero e proprio.

Visono poi altre tre importanti aspettiche peril Codice Penale costituiscono
addirittura aggravanti dell'omicidio volontario, e cicé :

- il rapporto di parentela;
- l'uso del veleno ("mezzo insidioso” a termine di legge);
- la premeditazione,

Questi ultimi, tre elementi nan solo aflontanerebbero l'ipotesi di un reato
attenuato. come prospettablle nell'eventuale omicidio del consenziente, ma
condurrebbero invece ad un incremento della pena.

Sullaltro piatto della bilancia, perd, pesa la possibile applicazione
dall'attenuante di averagito "per motivi di particolare valore morale” (art.62 C.P.),
che consentirebbe di non subire la pena tal quale quella dell'omicidio volontario.

Nellipotesi invece, che sia il paziente medesimo ad iniettarsi il farmaco
letale, peril parente che in tal caso si sarebbe limitato soltanto a predisporre tutto,
potrbbe configurarsi la sola "determinazione di altri al suicldio” gia richiamata in
precedenza, sia che il suicidio riesca o meno (purché permanga una grave
lesione).

In quest'ultimo caso (suicidio non realizzato) contrariamente al parente, il
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paziente non andrebbeincontro ad alcuna sequela giudiziaria; la legg‘e‘infatti, pur
non ammettendolo come atto lecito, rinuncia a punire il tentato suicidio per due
ordini di motivi relativi al particolare stato psicologico di chi ha vissuto una
asperienza del genere. .

Da una parte non si vuole far si che chi abbia simili intenzioni sia molto pit
attento nei preparativi del suicidio stesso proprio perché in caso di fallimento
andrebbeincontro ad un procedimento giudiziario; in altritermini la penalizzazione
del tentativo non riuscito genererebbe uno scrupolo nettamente superiore nella
cura di ogni dettaglio. ‘ .

[Yaltra parte sivuol rinunciare ad aggiungere un travaglio emqta.vq negativo
(it processo e la pena per unteato} achiha gia vissuto mome:nti tr‘agucn di nqtevole
travaglio psicologico net momento in cui decide di togliersi la vita: non si vuole
cio&, da un dramma (che pure non & giunto alt'epilogo) crearne due. .

Tutte le considerazioni fin qui effettuate risultano percid utili per renderci
conto di quali possono essere le conseguenze, allorquando si prospettino
vicende che presentano tematiche di eutanasia.

Infine si ricorda che questo argomento £ assai dibattuto in ogni sede,
compresa quelta parlamentare ove sono presenti numerosi progetti di Ieggg r_:h_e
mirano alfintroduzione nel sistema penale di una figura criminosa di omicidio
minore, quanto meno per Feutanasla passiva.

H dibattito & percid aperto a tutti i livelli (Commissione Nazionale per la
Bioetica, commissione Sanita del Parlamento Europeo) e cid & ovvio, considerato
che si tratta di argomentare riguardo a linee di condotta sul confine vita-mortie,
tematica che da sempre impegna Fumanita intera.
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D'Andrea G. Battista, Scavone Amelia, Molinari Vito
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UNO STRANO CASO DI EXTRASISTOLIA

RIASSUNTO

Si riporta un caso di extrasistolia ventricolare isolata 14382 extrasistoli
Holther in 24h in un bambino di due anni attribuibile ad intolleranza alle proteine
da latte vaccino, regredita con l'eliminazione del latte delta dieta.

Storia clinica ;

D.E. di anni due,

Nato a termine da parto eutocico, alimentazione artificiale da due mesi di
eta, scarso accrescimento ponderale (15° centile) bimbo irrequieto percarattere.
Esame obbiettivo :

Torace : m. v. fisiologico

cuore : Itto V spazio intercostae impulso S2 e S1 82 nei limitj clic. protosistolico,
polsi sincromi, qualche extrasistole sporadica.

Addome : organi nei limiti.

Eco cardica : Non alterazioni morfo - funzionali,

Viene deciso l'utitizzazione delfHolder che viene effettuato in data 10710/
80 con seguentiinterpretazioni: ritmo sinusale pertutta la durata della registrazione
con frequenza media diurna di circa 110 BPM (val. Max 130} e media notturna
di 90 BPM (battiti x minuti) Aritmia respiratoria.

Su totale di 137367 battiti da segnalare 14382 extrasistoli ventricolari
isolate, monorfe, non ripetitive non aritmie ipocinetioetiche.
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Esami di laboratori significativi :
Anemia sideropenica
Sangue occulto nelle feci presente.

Eliminazione dalla dieta del bambino delle proteine del latte vaccino;
Notevoli "compliance” familiare.

Primo_controllo 19 Febbraio: Peso 25° centile regressione dell'anemia

sideropenica. ‘ -
Holther : durante la registrazione si € osservato un ritmo sinusale con ep;soc;h di
tachicardia sinusale diurna (FC 140 - 150/min.) interrotto dalla presenza di 43
extrasistoli atriali isolate nelle 24h. in periodo di pianto.

Secondo controllo In data Ottobre 91:

Mutazione di carattere in positivo, 60° centile di peso e altezza E.C.G. 24h.
perfettamente normale. © -

Considerazioni e conclusioni :

Si é voluto riportare guesto caso per la sua estrema singolarita gigcché nessun
altro caso simile & stato portato nelila letteratura sino alla data cdierna. _
Premesso che 'uocmo & t'unico essere vivente che usa latte di un'altra specie
rimaniame convinti che ognuno é quelio che mangia

D'Andrea G. Battista, Scavone Amelia, Schiavo M. Vittoria
Pediatri U.S.L, n.2

TEST DI REINTRODUZIONE DEL LATTE : NELLA
NOSTRA ESPERIENZA DEL 1° ANNO

RIASSUNTO

Riportiamo i dati di un anno di test di reintroduzione del latte vaccino.

Nella terapia dell'allergia alimentare un posto privilegiato é riservato
alf'unica terapia eziologica : ladieta di esclusione che va protratta sinoad unanno
di vita.

Sulla scorta della recente esperienza del gruppo di gastroenterologica
pediatrica. (1).

Abbiamo eseguito i test di reintroduzione con le seguenti modalits : prima
del pasto di scatenamento viene eseguita una valutazione clinica e una serie di
semplici esami di laboratorio che verranno ripetuti a tempi diversi, dopo # pasto
di prova : .
1) Xilosemia da carico al tempo 0 e a 24 ore:
2) Eosinofili periferici ai tempi 0,6 e 24 ore;
3) Polimorfonucleati ai tempi 0,6 e 24 ore;
4) Eosinofili nel muco nasale ai tempi 0,6 e 24 ore;
5) Esami feci per sangue occulto e coproleucociti su un campione raccolto prima
del pasto di prova e su due campiopni raccolti dopo di questo;
6) Dopo il singolo pasto it bambino restera comungue in dieta priva di proteine del
latte per le successive 72 ore: (2).
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CONSIDERAZIONI E CONCLUSION}

Dai 28 bambini testati solo 24 sono passati alla seconda fase : due per rinuinia
e due perché ancora allergici. Abbiamo diviso il gruppo dei 24 in tre sottogruppi
a guariti migliorati ricaduti,

Le percentuali si equivalgono perfettamente. Ne! gruppo dei guariti c'e
stata una notevole compliance familiare. Un caso particolare € stato quello diun
bhambino che ha manifestato allergia violenta alla soia e nessun sintomo alla
reintroduzione de! latte. Consideriamo importante i! fattore genetico nell'allergia
al latte vaccino, riscontrato in pil del 50% dei casi e che quindi chi ha un
potenziale allergico comungue prima o poi la fa.(3).

Riteniamo dannosa ogni pubblicita positiva nei confronti del latte vaccino e i suoi
derivati specie televisiva e consideriamo che "uomo & 'unico essere vivente che
usa latte di un‘altra specie.

BIBLIOGRAFIA
1) Gruppo di studio sull'allergia del latte - Acta pediatrica scandinava supplemento
348 - 19288;
2) Genova Cavagli Masi Allergologia pediatrica 35 - 36 - 1989,
3) G.B.D'Andrea - V. Molinari - A.Scavone : Le malattie allergiche in eta

Pediatrica, i nostri criteri di prevenzione e nastri riscontri. Societa Lucana di
Medicina e Chirurgia atti 1986.
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SEROTONINA E GRAVIDANZA

INTRODUZIONE

L'indagine clinica sul ruclo fisiologico della serotonina nella sindrome di
preeclampsia fu promossa grazie all'osservazione che le monoamine in circolo
nel torrente sanguigno, producono spasmi placentari dieci volte pili grandi di
quelli ottenuti con la norepinefrina,

La serotonina ¢ difficile da ricercare con accuratezza ne! sangue intero,
plasma o tessuti, comungue molti studiosi hanno riportato un suo incremento di
concentrazione nel sangue intero la normale gravidanza indipendentemente
dalla metodica usata per determinarla.

Hivelli pili alti furona riscontrati ne! sangue, placenta e liquido amnioticao di
donne che presentavano preeclampsia,messe a confronto con un gruppo di
riferimento in gravidanza normale.

Sl e riscontrato di conseguenza che il contenuto fetale di serotonina é
abbastanza alto e pertanto 'accesso pud essersi originato ne! feto stesso.

Le consistenti scoperte di livelli crescenti di serotonina e
Faccentuata sensibilith alllamina durante la gravidanza normale e quella
preeclamptica suggeriscono che i suo metabolismo & alterato e che la serotonina
pud giocare un ruclo determinante nella fisiopatologia della preeclampsia.

Supporti per queste interpretazioni derivano da valutazioni cliniche basate
sull'uso di inibitorl serctoninergici quali la ketanserina.

Nella genesi dellipertensione gravidanza-indotta giocano un ruolo
fondamentale sia la diminuizione de! numero delle piastrine- che costituiscana il
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maggior carrier della serotonina- che le prostaglandine, in quanto implicate
anche nella regolazione del flusso sanguigno uterino; nel contempo la sintesi
delle prostacicline si eleva durante la normale gravidanza.Ci sono almeno due
probahili meccanismi che spieganc il metabelisme anormale di prostaglandine
nell'ipertensione gravidanza-indotta, nonché un eccesso diattivith dicoagulazione.

Il primo introduce come chiarimento il fatio che la riduzione nella sintesi di
prostaciclinepud alterare il flusso sanguigno nefla placenta oppure nell'utero,
causando eccessiva turbolenza e conseguenti danni uterini, La produzione di
prostacicline del sistema vascolare é stimolata da danni delle cellule endoteliali
e dall'aggregazicne piastrinica.

Il secondo meccanismo fa riferimento al gruppo didonne con dove il basso
rapporto di prostacicline rispetto al trombossano pud interferire con la normale
produzione di aggregazione piastrinica per faverire quindi l'eccesso di
aggregazione piastrinica e la vasocostrizione.la serotonina rilasciata dalle
piastrine faciliterd non solo I'aggregazione piastrinica ma amplifica anche 'azione
vasocostrittrice di altri mediatori neuroumorali ed eventualmente la contrazione
della muscolatura liscia.lnoltre, la serotonina attiva la sintesi in vitro di
prostaglandine D, E2 e prostacicline; tali vasedilatatori derivano da un comune
precursore , la prostaglandina H2.

La serctoninapud stimolare anche la produzione divasodilatatori prostanmdl
nell'organismo: cid é suggerito dallosservazione che la ketanserina riduce il
livello di prostaglandine E2 in pazienti con sindromi carcinoidi. La deficienza della
sintesidelle prostacicline nella donnacon preeclampsia pudfavorire la produzione
di serotonina a livello microvascolare; la ridetta produzione di prostacicline
favorira gli effetti di vasocostrizione delle monoamine. Sulla base di queste
osservazioni pud essere avanzata un' ipotesiperrendere piu chiaral'ipertensione
che si manifesta nella preeclampsia.

E' noto che una anormalita nel metabelisme dei vari prostanoidi con una
riduzione di prostacicline rispetto al trombossano si verifica nel letto placentare

in donne che saranno affette da preeclampsia ; la stessa diminuizione
nella produzione diprostacicline accentua la sensibilita dell'intima verso gli effetti
vasopressori dell'angiotensina.ll rilascio di amine vasospastiche come la
sarotonina contenuta nelle piastrine perpetua ed estende questo ciclo.

Pertanto sulla base di tali osservazicni si é voluto evidenziare nel nostro
studio il ruolo della serotonina come marker di screening sulla ipertensione
gravidanza-indotta in gravide normotese nel corso del primo e terzo trimestre di
gravidanza.

MATERIALE E METODO
Oggetto dellindagine sono state 25 pazienti in gravidanza nel periodo

compreso dal primo al terzo trimestre; tutte hanno portato presso il nostro
laboratorio centrale dell'ospedale 3.Carlo , un prelieve consistente in una
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raccolta di urine durante le 24 ore di una giornata.

E’ stato esequito successivamente il dosaggio della e dell'acido 5-idrossi-
3-indolacetico, entrambi espressi in mg/24 ore.

Perquanto riguarda la valutazione ditali sostanze, dopo aver prelevato un
campione di circa 10 mi che e stato trattato con alcune goccee di HCI concentrato

in mode da stabilizzare il pH ad un valore inferiore a 6 unita.

Farmaci quali aspirina, fenacetina e clorpromazina non sono stati usati
dalle pazienti nelle 72 ore precedenti il prelievo delle urine in quanto interferenti
nell’'analisi.

Gli strumentiusati sono stati un fotometro prodotto dalla ditta Perkin Elmer,
un bagne maria termostatato ed un'agitatore vortex; i reattivi sono stati forniti
dalla ditta Poli.

La sintesi della serotonina inizia con lassorbimento da parte del terminale
nervoso dell’aminoacideo precursere, il triptofano.

Successivamente, grazie ad un enzima specifico, viene idrossilato con
formazione del S-idrossitriptofano (S-HTP) e gquindi sempre per via enzimatica si
ha decarbossilazione con formazione di 5-idrossitriptamina o serotonina. Come
prodotto finale de! metabolismo del sistema serotoninergico si produce I'acido
5-idrossi-3-indolacetice (5-HIIA).

Pertantola fase analitica consistente in una determinazione cromatografico
- colorimetrica, ha avuto lucgo col dosaggio sia della serotonina che dell’acido 5-
HIIA.

| prodotti del metabolismo del triptofano sono stati assorbiti su di un gel
contenuto in una colonna cromatografica ed eluiti selettivamente.

Dopo estrazione con alfa-nitroso-beta naftolo si é fatto reagire 'eluato con
uncromogeno, in modo da formare uncomplesso colorato (reazione colorimetrica);
da questo il dosaggio quantitativo al fotometro.

RISULTATI E CONCLUSIONI

Le pazienti da noi esaminate, presentavano un'etd media di 28,6 anni; i
valori pressori al momento dell'esame scno risuitati nella norma,

Linquadramento clinico e laboratoristico di ogni donna ha comportato tra
I'altro l'esecuzione di prove di funzionalita emostatica con profilo completo della
coagulazionej nonché prove di funzionalita epatica e renale.

Le concentrazioni della serctonina e del acido 5-HIIA sono riportati in
tabella 1 . Tali valori sono risultati superiori al range normale non gravidico:
serotonina VN 0-5 mg/24 ore, 5-HIIA VN 2-10 mg/24
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Tabella 1
Paziente eta serotonina 5-HIIA
{anni) ma/24h mo/24h
1-C.F 26 5.7 4.8
2-D.G. 24 1.6 4.2
3-RF. 25 1.9 2.7
4 -G.D. 26 2.0 5.8
5-T.L 30 3.5 3.9
6-R.A, 28 3.2 8.0
7 -G.A. 20 3.0 7.8
8-C.S. 26 2.7 4.9
g-LF. 25 2.9 5.6
10 - S.E. 29 4.9 7.5
12 - LM, 30 3.0 8.5
13-C.L. 33 2.3 5.5
14 - A ML 21 2.3 6.6
15-P.P. 25 2.9 3.7
16 - P.G. 26 2.7 4.9
17 - B.AM, 26 7.5 10.4
18 - G.M. 27 51 7.9
19 - G.G. 28 3.0 7.6
20-C.F, 26 2.5 5.9
21-5.F. S 29 6.5 12.5
22 -LMT, 29 2.2 5.4
23-R.G. 24 57 10.9
24 - P.A. 26 4.7 7.6
25-R.M. 28 1.9 9.5

Dalla valutazione deivalori in tabella si put rilevare complessivamente che
mediamente nelle prime settimane di gravidanza c¢i sia un incremento dei valori
di serotonina.

In tutte le donne prese in esame nel nostro studio,la gravidanza ha avuto
un decorso regolare e sole in due casicon i valofi di serotonina pil elevati rispetto
alla normalita,hanno sviluppato una ipertensione gravidanza-indotta con feti di
basso peso alla nascita.

Premesso che la casistica a nostra dtsposmone sia piuttosto limitata per
trarre delle conciusioni assolute,i risultatt ottenutt cf orientano verso l'esistenza
di una correlazione tra valori di serctonina e incremento della preeclampsia in
gravidanza.

Pertanto & nostra opinione che altri meccanismi sia di tipo biochimico,che
di tipo emodinamico sono portati ad indurre l'increcrezione di serotoning da parte
dell'organismo materno cosi pure provocano un aumento di prostaglandine che
hanno-come enunciato nell'introduzione-un ruolo notevole nel determinismo
delfipertensione gravidanza indotta.
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RIASSUNTO

La produzione di serotonina ha un ruolo importante nella fisiclogia della
gravidanza e precisamente nelle forme complicate da ipertensione ed in particolare
nella preeclamgsia;la seroionina pud essere costantemente pil elevata rispetto
a quanto si riscontra nelle gravidanze fisiologiche:

Tutto cid & emerso dal nostro studio e da altri esistenti in letteratura.

Si é dosata la serotonina urinaria nei tre trimestri di gravidanza utilizzando
un metodo cromatografico-colorimetrico (kit di reattivi prodotti dalia ditta Poli):i
prodotti finali de! metabolismo del triptofano vengono adsorbiti st una colonna
cromatografica ed eluiti selettivamente.Successivamente sono determinati
guantitativamente mediante formazione di un complesso colorato con alfa-
nitroso-beta-naftolo,

Pertanto un progressive ed ingravescente aumento di serotonina a partire
dalla 26esima settimana di gestazione pud risultare utile in clinica perche
predittivo di eventi molto gravi, come lo sviluppo di tino stato preeclamptico ed
uno stato di insufficienza feto-placentare.
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UNA EMEROEN_ZA NEONATALE CHIRURCICA:
IMPORTANZA DELLA COLLABORAZIONE
OSTRETICO-NEONATALE

D.F. nato alla 36 settimana di gestazione da parto eutocico, peso 2350 g.
APGAR 8.9, genitori cugini di secondo grado. Un ecografia prenatale effettuata
alla 34 settimana evidenziava una boila gastrica dilatata con liquido amniotico pill
abbondante della norma per{ et gestazionale. Una ecografia effettuatail giorno
prima del parto riconfermava tale situazione.

Parto annunciato alle ore otto del 24 Dicembre, condizioni generali del
neonato soddisfacenti, nulla di patologico al'esame clinico. Alle ore nove si
effettuava una ecografia deiaddome e un Rx esofago, stomaco e duodeno:
ostruzione serrata del duodeno con ectasia a monte, assenza di gas a valle. {Fig.
1-2) Diagnosi: occlusione intestinale chirurgica,

Ore dieci invio del neonato al chirurgo pediatra deil'ospedale di Foggia
{rospedale S. Carlo non ha chirurgia pediatrica) diagnosi intraoperatoria:
PANCREAS ANULARE.

il neonato viene dimesso in 104 giornata.

CONCLUSIONI:
1) importanza della collaborazione ostetrica neonatale;

2) importanza della scheda ostetrico neonatale estesa a tutte le gestanti dal
concepimento al parto;

3} necessita della chirurgia pediatrica nell'Qspedale S.Carlo.
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COLESTASI INTRAEPATICA BENIGNA
RICORRENTE

RIASSUNTO

Si descrive un caso di colestasi Intraepatica benigna ricorrente.
La biopsia epatica & Indispensabile per la diagnosi di tale patologia.

MATERIALI E METOD!

Glovane di 25 anni si ricoverava per ripetuti episodi di Ittero di modesta
entita, Agli esami di laboratorio st evidenziava anche un aumento della fosfatasi
alcalina.

Tutte le indagini radiologiche ed ecografiche mostravano una regolare
morfologia delf'albero hiliare intra ed extra-epatico.
venne eseguita un’ agobiopsia epatica In fase itterica.

ANATOMIA PATOLOGICA

il quadro microscopico era costtuito da: parenchima epatico con struttura
fobulo-laminare conservata, lieve infiltrato inflammatorio cronico a livello degll
spazi porto- biliari, talora difatat e con lieve fibrosi (fig. 1).

Sl osservava, inoltre, iperplasia delle celiule di Kupffer (fig. 2) con marcato
accumulo di plgmento Pas-positivo-dlastasi resistente, marcata bilirubinostasi
con presenza di pigmento Intra- epatocitario (fig. 3), lievemente brunastro,
granulare, lipofuscino-simile, Pear's negativo (fig. 4).






