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Bereavement.

La gestione del lutto:
fisiopatologia cardiovascolare
della comunicazione

Alberto Roghi
Dipartimento Cardiologico “ A. De Gasperis’, Azienda Ospedaliera Niguarda Ca’ Granda, Milano

Within the communication competence regquested to an experienced physician, bereavement has
areevant role. A case of a patient with postinfarction car diogenic shock admitted to a cardiosurgery
department for rescue myocardial revascularization is described; the patient’s wife, after communi-
cation of the death of her husband during the surgical procedure, developed an acute anterior my-
ocardial infarction with angiographic normal coronary arteries. Pathophysiological issues concern-
ing acuteischemic event trigger sarediscussed, with particular attention to emotional stresssubtypes,
their neuronal loops and their interactions with different cardiovascular diseases (arrhythmic, con-
genital, atherosclerotic). The essential variablesof an adequate bereavement are discussed: set, mood,
language, cultural background. The sympatho-vagal unbalance induced by emotional stress as an
acute ischemic event trigger is emphasized aswell asthe need for more awareness by health care op-

eratorsof the emotional impact and adequate management of ber eavement.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (5): 659-663)

“L"uomo ha paura della morte

come il bambino del buio;

e come la naturale paura del bambino
€ accresciuta dai racconti,

cosi & per tutti”
Francis Bacon: Saggi, 1625

Latelefonata arrivo alle 3.00 del matti-
no: 61 anni, sesso maschile, infarto mio-
cardico acuto anterolaterale insorto da 2
ore, quadro elettrocardiografico caratteriz-
zato da sopralivellamento in V-V, D1,
aVvL, fibrinolisi con attivatore tissutale del
plasminogeno front-loaded in prima ora,
successivo rapido deterioramento delle
condizioni cliniche con evidenza di shock
cardiogeno. |l cardiologo dell’ ospedale
periferico proponevail trasferimento in ur-
genza per rivascolarizzazione rescue. Pro-
posta rapidamente accettata. Avvio della
chiamata del personale dell’ emodinamica
ed allertamento dell’ équipe di cardiochi-
rurgia. Attesa armata del paziente che arri-
va ale 4.00, in evidenti condizioni criti-
che: pressione arteriosa 80/50 mmHg, fre-
guenza cardiaca 120 b/min, frequenza re-
spiratoria 25 atti/min, saturimetria 89%,
rantoli crepitanti bilaterali, cute fredda, su-
data, sensorio obnubilato. E in trattamento
con catecolamine ed ossigenoterapia in
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maschera. In emodinamica viene avviata
contropulsazione aortica ed assistenza
ventilatoria meccanica. La coronarografia
documenta I’ occlusione del tronco comu-
ne della coronariasinistra; lacoronaria de-
stra, ipoplasica, & indenne. Non evidenza
di circolo collaterale. Nell’ attesa del tra-
sferimento in camera operatoria, viene ef-
ficacemente dilatato il tronco comune con
comparsa di tenue opacizzazione antero-
grada della discendente anteriore e del ra-
mo circonflesso. Il quadro elettrocardio-
grafico documenta il persistere di soprali-
vellamento del tratto ST in sede anterol ate-
rae. Il quadro obiettivo documenta il per-
sistere delle condizioni di bassa portata,
nonostante la contropul sazione e I’ infusio-
ne di catecolamine (adrenalina e dopami-
na) in atto. Intali condizioni critiche, il pa-
zZiente viene avviato allarivascolarizzazio-
ne chirurgica. La moglie, giunta con mez-
zi propri dall’ ospedale di provenienza, vie-
ne edotta sulla situazione critica del pa-
ziente dal cardiochirurgo che la informa
concisamente delle procedure effettuate,
della necessita dell’intervento chirurgico,
degli elevati rischi della procedura; a ter-
mine del breve colloquio, la invita ad at-
tendere nella sala d’ aspetto della rianima-
zione.
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All’apertura del pericardio s osserva ampia area
acinetica anteroapicale. Viene confezionato il graft ve-
noso per la discendente anteriore, di buon calibro, este-
safino al primo tratto del solco interventricolare poste-
riore ed il graft venoso per un grosso ramo marginae
ottuso della circonflessa. Al termine della procedura,
nonostante la prolungata assistenza ventricolare in cir-
colazione extracorporea, non s riesce ad ottenere
un’ attivita di pompa spontanea adeguata ed alle 8.00
viene dichiarato I’ exitus.

Alle 8.00 il medico del Pronto Soccorso richiede
I"alertamento dell’ emodinamica per una paziente col-
pita dainfarto miocardico acuto anterolaterale in prima
ora: 58 anni, sesso femminile, non evidenzadi fattori di
rischio (fumo, diabete mellito, ipertensione arteriosa,
didipidemia, familiaritd); I’ esame obiettivo evidenzia:
pressione arteriosa 100/80 mmHg, frequenza cardiaca
100 b/min, frequenza respiratoria 18 atti/min, discrete
condizioni di perfusione periferica. Il quadro elettro-
cardiografico evidenziasopralivellamento ST inV -V,
E la moglie del paziente appena deceduto in camera
operatoria: mentre era in attesa di notizie, ha accusato
un intenso dolore retrosternale per il qualesi érecatain
Pronto Soccorso.

L a coronarografia documenta coronarie angiografi-
camente normali. La ventricolografia evidenzia sacca
acinetica apicale, con moderata compromissione dei
parametri di funzione sistolica (frazione di eiezione
40%). Viene iniziato trattamento con nitroderivati, cal-
cioantagonisti ed eparina. | successivo decorso clinico
e favorevole, la paziente viene dimessain decima gior-
natain condizioni di compenso soddisfacenti.

Commento critico

La drammatica sequenza di eventi descritti si presta
ad alcune considerazioni, di ordine fisiopatologico e di
ordine comportamentale.

Considerazioni fisiopatologiche. | due pazienti hanno
manifestato un evento identico, I'infarto miocardico
acuto, con substrato anatomico e funzional e compl eta-
mente diverso. Nel primo paziente spasmo occlusivo e
trombosi si sono probabilmente embricati a stenosi li-
mitanti il flusso di grave entita, estese a piu rami coro-
narici, secondarie ad aterosclerosi coronarica cronica.
Nel secondo paziente I ipotesi eziologica piu probabile
e rappresentata dallo spasmo occlusivo transitorio in
assenza di stenosi limitanti il flusso.

Trigger dell’evento ischemico acuto. Nel primo pa-
zZiente le variabili potenzialmente determinanti I’ occlu-
sione acuta sono molteplici (rottura di placca, stenosi
dinamica, spasmo occlusivo), consideratalaprevalenza
e gravitadelle stenosi limitanti il flusso precedenti |’ e-
vento. Nel secondo paziente, |’ unicavariabile probabil -
mente determinante I’ evento acuto é lo stress emotivo
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condizionante o spasmo occlusivo. Selo stress menta-
le éin grado di indurre una risposta vasomotoria cosi
grave in coronarie normali in un soggetto privo di fat-
tori di rischio, & possibile che stimoli molto meno po-
tenti, come ad esempio un progressivo shilanciamento
dell’ equilibrio simpato-vagal e, possano avere analoghi
effetti occlusivi su substrati di coronaropatia cronica
avanzata, caratterizzati da particolare vulnerabilita en-
doteliale3,

L o stress mental e rappresenta un noto fattore preci-
pitante |’ ischemia miocardica nell’ angina cronica sta-
bile mediante effetti diretti sull’ equilibrio simpato-va-
gale cardiaco ed indiretti, mediati dall’ increzione cate-
colaminica surrenalica®>. Meno noti sono gli effetti
dello stress mentale nell’ anginainstabile, dove prevale
un’ attivazione della catena emocoagulativa, o nell’ an-
gina variante, dove prevale la reattivita spastica del-
I’ endotelio.

Gli esperti di intelligenza emotiva classificano lo
stress emotivo in due tipi fondamentali: lo stress tipo
fight or fear (combetti o fuggi), e lo stress emozionale
integrato dalla corteccia encefalicaf.

Il primo tipo € mediato da circuiti neuronali chein-
teressano i nuclei dell’amigdala ed il circuito limbico-
ipotalamico, & uno stress filogeneticamente primordia-
le e non & integrato da circuiti corticali superiori. E un
tipo di stress “salvavita’ che impone modalita di azio-
ne-reazione immediate e che per tale motivo non inte-
ressai circuiti logici pit elevati e piu lenti.

L’ effetto sull’ apparato cardiovascolare € mediato da
una potente stimolazione simpaticamiocardicacon im-
mediato effetto cronotropo e dromotropo positivo ed
effetti periferici caratterizzati da vasocostrizione peri-
ferica, sudorazione, orripilazione ed effetti sull’ appara-
to respiratorio, tachipnea e broncodilatazione, conse-
guenti al’inibizione del drive vagale (Fig. 1).

Figura 1. Riflesso fight or fear. Sono attivati circuiti neuronali che coin-
volgono corteccia visiva, amigdala e talamo. Da LeDoux®, modificata.
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In ambito clinico lo stress fight or fear pud essere
responsabile di morte improvvisain pazienti con parti-
colari patologie aritmogene (QT lungo, displasia arit-
mogena del ventricolo destro, preeccitazione ventrico-
lare) oppure in pazienti con cardiopatiaischemicao di-
|atativa avanzata, nei quali coesistono aree di ipoperfu-
sione miocardicacronicaed aree di fibrosi tissutale po-
tenzialmente aritmogene’.

L o stress emozional e integrato dalla corteccia ence-
falica prevede invece I'intervento del circuiti logici pit
elevati e determina effetti persistenti sull’equilibrio
simpato-vagale, mediati da complesse sinergie neu-
roendocrine con incremento dell’increzione catecola-
minica surrenalica ed attivazione dell’ asse renina-an-
giotensina che si manifestano con segnali di attivazio-
ne simpatica cardiovascolare compl (Fig. 2.

Efferenze Efferenze
vagali + simpaliche*

CONTRATTILITA’ A
RESISTENZE CORONARICHE
FREQUENZA CARDIACA

A

CATECOLAMINE
RENINA-ANGIOTENSINA

A

Figura 2. Stress emotivo cortico-mediato. 11 circuito talamo-corticale
induce alterazioni persistenti sull’equilibrio simpato-vagale con effetti
complessi a livello cardiopolmonare, surrenale e renale.

Le interazioni tra stress emozionale integrato dalla
cortecciaed il profilo comportamental e individual e so-
no molteplici: il rilievo che una personalita aggressiva-
competitiva (il tratto A) costituisce un fattore di rischio
per lacardiopatiaischemica®1? cosi come |’ osservazio-
nedi un’elevataincidenza di eventi ischemici in popo-
lazioni di recente immigrazione!!, esposte ad elevatis-
simo stress ambientale, rappresentano ulteriori eviden-
ze dell’importanza dell’ attivazi one simpatica.

Gli effetti negativi della compromissione dell’ equi-
librio simpato-vagale sul sistema cardiovascolare sono
stati finoraindagati in gruppi selezionati di pazienti af-
fetti dapatologierare, comelasindrome del QT lungo®?
e, con finalita prognostiche, nello scompenso congesti-
zZio cronico o nel postinfarto!®4, Nei bambini affetti
dalla sindrome del QT lungo, sono noti gli effetti in-
dotti dallo spavento nel corso di attivita di gioco come
“nascondino” (hide and seek), dove I'improvvisa atti-
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vazione simpatica induce episodi sincopali secondari a
tachicardia ventricolare o torsione di puntal?. Gli effet-
ti benefici dell’inibizione dell’ attivita simpatica attra-
verso interventi farmacologici o naturali (I'esercizio
aerobico) costituiscono una consolidata evidenza clini-
caindiretta dell’importanza di un’ eccessiva attivazione
simpatica nel triggering dell’ evento acuto.

L’ osservazione epidemiologica della rilevanza del-
|’andamento circadiano degli eventi ischemici acuti,
con picco nelle ore del mattino®™>1” quando € massima
| attivita simpatica, il rilievo anatomo-patologico delle
bande di contrazione da necrosi adrenergica nell’infar-
to acuto, cosi come ladocumentazione dell’ innervazio-
ne simpatica di placche aterosclerotiche coronariche
non condizionanti stenosi critiche e I’induzione di
ischemia mediante stress costituiscono ulteriori ele-
menti a favore dell’ipotesi dell’ attivazione simpatica
qualetrigger dell’ evento ischemico acuto.

Bereavement

Per gli anglosassoni bereavement significagestione
del lutto. La consapevolezza del danno potenziale del-
la trasmissione di cattive notizie ad un parente ha in-
dotto laricercadi modalitarazionali di comunicazione
che hanno |’ esplicito obiettivo di contenere i danni
emozionali che la comunicazione dell’ evento compor-
ta18,19_

La cattiva notizia & un evento emozional e paragona-
bile ad una lesione da taglio: lamodalita di trasmissio-
ne condizionainevitabilmente le modalita (nei tempi e
nei modi) di guarigione.

La comunicazione umana € influenzata da numero-
sevariabili: il contesto ambientale (set), le modalitare-
lazionali di empatia (mood), il linguaggio gestuale e
verbale, il contatto oculare e quello fisico, le tradizioni
culturai circa I’espressione del dolore, della paura e
dellarabbiae quelle relative alla percezione della mor-
te di unapersona cara.

Il contesto ambientale. Trasmettere unacattivanotizia
non & mai piacevole. Scegliere un ambiente conforte-
vole, silenzioso e isolato dove € possibile avere a di-
sposizione poltrone, una scrivania dove poter scrivere,
un telefono con linea dedicata esterna e la possibilita di
offrire generi di conforto (un bicchiere d'acqua, té o
farmaci ansidlitici) e assistenza religiosa e di fonda
mentale importanza.

Lemodalitarelazionali. Lamorte, per un medico, éun
evento che appartiene alaroutine professionae. Per un
parente, rappresenta un evento straordinario che ri-
marraimpresso per tuttalavita. E fondamentale aprire
un canale di comunicazione emotiva con chi ci ascolta
con semplici azioni come il seders vicino, avendo cu-
rache il nostro sguardo, il tono di voce e la gestuadita
che s accompagnano alle nostre parole siano coerenti
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all’empatia che cerchiamo di trasmettere. Non avere
fretta, spegnereil cellulare e la cicala dell’ emergenza,
non essere interrotto dal personale sono ulteriori ele-
menti di attenzione, fondamentali nellaricercadel con-
tatto emotivo.

Il linguaggio verbale. Se fosse arrivato prima, avrem-
mo potuto salvarlo! Mi dispiace, ma dovevate essere
informati della gravita estremadelle condizioni del pa-
ziente! 1| paziente ci halasciato per dissociazione elet-
tromeccanica secondaria ad emopericardio da rottura
postinfartual e!

Lasignora che ascolta queste frasi non ha probabil -
mente capito che suo marito € morto. Ha capito invece
che se avesse portato primain ospedaleil marito e aves-
se capito primalagravita dei suoi sintomi, le cose (ma
cosa?) sarebbero andate meglio. Le considerazioni cri-
tiche del nostro comunicatore hanno I’ effetto di conso-
lidareil senso di colpache tutti gli esseri umani perce-
piscono quando un proprio caro stamolto male (gli stu-
diosi del comportamento lo chiamano transfert emoti-
vo). L’ effetto finale di questo tipo di comunicazione
colpevolizzante saraquello di ostacolare |’ elaborazione
del lutto, trasformato per sempre in un ricordo ango-
scioso. Le perifrasi (ci ha lasciato, non € pitl con noi)
sono ambigue e pericol ose perché solo la parola morte
toglie ogni spazio all’ incertezza dolorosa sullasorte del
congiunto. Un linguaggio eccessivamente tecnico circa
le cause dellamorte o e manovre rianimatorie & vissu-
to come qualcosadi incomprensibile e, nei casi peggio-
ri, come un tentativo di hascondere negligenze o errori.

I contesto culturale. Le profonde diversitadelle tradi-
zioni culturali nel nostro paese sono evidenti anche nel-
Iambito delle manifestazioni relative a lutto. Selage-
stione della comunicazione di una morte inattesa di un
paziente giovane € comungue un evento drammatico, in
alcuni contesti culturali di particolare emotivita e arre-
tratezza socio-economica puo diventare un evento po-
tenzialmente incontrollabile. Per tali motivi € opportu-
no sviluppare procedure e modalita di comunicazione
efficaci per ciascuna realta, tenuto conto dei principi
informatori generali appena discussi ed il contesto lo-
cale. Cio e di fondamentale importanza anche nel caso
di pazienti potenziali donatori di organi.

Conclusioni

Il trigger dell’ evento ischemico acuto rappresenta
tuttora un’incognita nella fisiopatologia dell’ attacco
cardiaco. L’improvviso shilanciamento dell’ equilibrio
simpato-vagale indotto da stress emotivo puod rappre-
sentare un evento causale di eventi ischemici acuti po-
tenzialmente devastante.

Il cardiologo, come tutti gli operatori sanitari coin-
volti professionalmente nell’ area dell’ emergenza, deve
essere consapevol e dell’ impatto emotivo della comuni-
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cazione di eventi luttuosi e delle modalita della loro
adeguata gestione.

La correttezza della comunicazione non solo rap-
presenta un elementare dovere civile, ma riduce signi-
ficativamente gli effetti traumatici affettivi efisici ed i
contenziosi medico-legali correlati agli eventi.

Riassunto

Il bereavement, la gestione del lutto, &€ una parte
fondamental e delle competenze rel ative alla comunica-
zione che il medico deve acquisire. Viene descritto il
caso di un paziente colpito dainfarto miocardico acuto
condizionante shock cardiogeno, ricoverato per riva-
scolarizzazione miocardica rescue in centro di cardio-
chirurgiadove non sopravviveal’ intervento; lamoglie,
dopo la notizia, sviluppa un infarto miocardico antero-
|aterale a coronarie angiograficamente indenni. Vengo-
no discusse le implicazioni fisiopatologiche relative ai
fattori precipitanti I’ evento ischemico acuto, con parti-
colare attenzione ai vari tipi di stressemozionale, ai re-
lativi circuiti neuronali ed alle implicazioni circail lo-
ro effetto e la patologia cardiovascolare (aritmica, con-
genita, aterosclerotica). Vengono poi discuss gli ele-
menti caratteristici di un bereavement efficace: il con-
testo ambientale, le modalita relazionali, il linguaggio,
il contesto culturale. In conclusione, si rileva l’impor-
tanza dello shilanciamento dell’ equilibrio simpato-va-
gale indotto dallo stress emotivo come evento causale
di eventi ischemici acuti e lanecessitadi unamaggiore
consapevolezza degli operatori sanitari circa l’impatto
emotivo della comunicazione di eventi luttuos e delle
modalita dellaloro adeguata gestione.

Parole chiave: Infarto miocardico acuto; Etica; Sistema
nervoso autonomo; Fisiopatologia
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