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Complicanze post-cardiochirurgia: 
 
 

 Renali 

 Epatiche 

 Coagulatorie 

 Infettive 



Complicanze  
renali 



• Incidenza di AKI (Acute Kidney Injury) molto variabile perché non esiste una definizione univoca 

• 1-30% se definita in modo ampio, 1-6% se si considerano solo i pz. che necessitano di dialisi post-op. 

• E’ influenzata dal tipo di intervento: 

 CABG: 2-5% 

 Interventi valvolari o combinati: fino al 30% 

 Impianto di valvola aortica transcatetere: 10% 

 Dissezione aortica: 10-50% 

 
 

 
   





Patogenesi dell’AKI postoperatoria 

E’ la conseguenza dell’interazione tra diversi meccanismi patofisiologici, con i fattori correlati al  
paziente e il by-pass cardiopolmonare (CPB) come cause principali. 

 

Fattori di rischio correlati al paziente  



Fattori di rischio correlati al CPB 

Il CPB determina delle alterazioni inevitabili del flusso ematico renale causate da: 

 Danno da ischemia-riperfusione 

 Vasocostrizione renale 

 Emodiluizione 

 Perdita di flusso pulsatile 

 Ipotermia 

 Reazione infiammatoria sistemica 

 Emolisi con rilascio di emoglobina libera 

 Possibile micro-embolizzazione 

 
Tutti questi fattori determinano un ‘’inbalance’’ nel rapporto richiesta/apporto di O2  con conseguente 
danno cellulare 
 
 





Diagnosi di AKI 

 I biomarkers più comunemente utilizzati per definire la presenza di AKI si alterano molte ore 

 dopo l’insorgenza del danno (urea e creatinina) o mancano di specificità (diuresi). 

 

 Due studi di coorte prospettici (ASSESS-AKI e TRIBE-AKI) sono attualmente in corso per valutare  

 l’utilità di una serie di nuovi biomarkers (Cistatina C, NGAL, IL-6, IL -18, KIM-1, L-FABP, NAG) 

 nell’identificazione precoce dell’insufficienza renale. 

 

• NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin) è una proteina presente nel plasma in concentrazioni 

molto basse; nell’AKI associata a cardiochirurgia è stato dimostrato che la sua concentrazione aumenta  

molto precocemente (circa 2 ore dopo la chirurgia). Può essere dosata sia nel plasma che nelle urine. 

• Cistatina C è una proteina prodotta da tutte le cellule nucleate. Essendo completamente riassorbita e non  

secreta a livello renale, potrebbe essere utilizzata per misurare il GFR (Glomerular Filtration Rate). 

• KIM-1 (Kidney Injury Molecule 1) è una proteina trans-membrana presente nel tubulo prossimale che è  

marcatamente up-regolata in presenza di ischemia acuta o esposizione a nefrotossine. 



Numerosi interventi sono stati proposti nel tentativo di prevenire l’AKI post cardiochirurgia;  
purtroppo al momento nessuno di questi si è dimostrato assolutamente efficace.  

 Correzione dell’anemia preoperatoria e limitazione del numero di trasfusioni 

 Fenoldopam 

 Off-pump CABG 

 Nesiritide 

 Leucodeplezione intraoperatoria 

 Precondizionamento ischemico 

 Anestetici volatili 

 Antagonisti dei recettori dell’Endotelina-1 



Complicanze  
epatiche 



Le due principali cause di danno epatico in corso di patologia cardiaca e nel periodo postoperatorio sono  
l’aumento delle pressioni di riempimento (PVC) e la bassa portata. 





• Obiettivo: identificare i fattori di rischio e la mortalità associati alla SIELI (Severe Ischemic Early Liver Injury) 
• 3 gruppi:  

• Gruppo I: pz. con ALT> 500 UI/L nel periodo postoperatorio 
• Gruppo II: controlli 
• Gruppo III: pz. con AKI/shock postoperatori ma non aumento ALT 

 



Turbe della 
coagulazione 



Int Anesthesiol Clin. 2004 Summer; 42(3): 103-33 

CPB: attivazione del sistema emostatico e della cascata infiammatoria 

Consumo dei fattori della coagulazione e delle piastrine, attivazione del sistema fibrinolitico 



Attivazione della fibrinolisi 

La presenza di coagulazione microvascolare diffusa e la produzione di trombina durante CPB portano 
all’attivazione della fibrinolisi con aumentata produzione e conversione di plasminogeno in plasmina. 
La fibrinolisi risulta anche dall’attivazione delle cellule endoteliali con rilascio di tPA. 



Piastrine e CPB 

Il CPB altera sia il numero che la funzionalità delle piastrine. La disfunzione piastrinica è causata  
principalmente dal contatto con le superfici del circuito extracorporeo con conseguente attivazione, 
adesione e consumo. 



J Thorac Cardiovasc Surg 2011;142:662-7 



Trattamento del sanguinamento postoperatorio 



Complicanze  
infettive 























Conclusioni 

 Le complicanze postoperatorie hanno un notevole impatto sia in termini di mortalità che di morbidità 

 Molti fattori di rischio non sono modificabili in quanto correlati alle caratteristiche del paziente 

 Tra quelli modificabili i più importanti sono sicuramente l’ottimizzazione del CPB soprattutto in  

termini di durata e la corretta gestione in terapia intensiva con particolare riguardo alla prevenzione 

delle infezioni e alla riduzione dei tempi di ventilazione meccanica 


