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Introduzione
Le infezioni della ferita sternale rappresentano una complicanza rara ma temibile della cardiochirurgia determinando un notevole incremento dei tempi di degenza, dei costi, nonchè della morbidità e mortalità.  La loro incidenza vari tra il 5-20% secondo le differenti casistiche internazionali, con un’ incidenza media di circa il 10% (1).
Classificazione : Esse possono essere distinte in 2 gruppi:

1) Infezioni dei piani superficiali: infezione confinata al tessuto sottocutaneo (Superficial Sternal Wound Infection, SSWI);
2) Infezioni dei piani profondi : fascia e muscolo e  di organo/spazio (osteomielite sternale, mediastinite profonda) (Deep Sternal Wound Infection, DSWI) (2).
Queste ultime sono state a loro volta classificata da Oakley-Wright (3) ( tabella 1) in diversi tipi (da I a V), in relazione all’epoca di insorgenza, alla presenza /assenza di fattori di rischio e a precedenti trattamenti inefficaci . 
Tabella 1   Classificazione delle mediastinitia poststernotomia cardiochirurgica secondo Oakley-Wright
	Classe
	Descrizione

	Tipo I
	Mediastinite comparsa entro 2 settimane in assenza di fattori di rischiob

	Tipo II
	Mediastinite comparsa tra la 2° e la 6° settimana, in assenza di fattori di rischiob

	Tipo III A
	Mediastinite tipo I in presenza di uno o piu’ fattori di rischiob

	Tipo III B
	Mediastinite tipo II in presenza di uno o piu’ fattori di rischiob

	Tipo IV A
	Mediastinite tipo I, II, o III dopo un tentativo terapeutico fallitoc

	Tipo IV B
	Mediastinite tipo I, II, o III dopo piu’ di  un tentativo terapeutico fallitoc

	Tipo V
	 Mediastinite comparsa per la prima volta dopo piu’ di  6 settimane dall’intervento


a. infezione della ferita associata con osteomielite sternale con o senza infezione dello spazio retrosternale.

b. fattori di rischio identificati in tre o piu’ statistiche. Attualmente fattori di rischio accettati per mediastinite son diabete, obesità e farmaci immunodepressivi.

c. ogni intervento chirurgico che intende trattare le mediastiniti.

Incidenza: L’incidenza generale delle infezioni profonde della ferita sternale varia tra lo 0.4% ed il 5%, con un’incidenza media di circa l’1%, secondo studi recenti (4,5 ). In uno dei piu’ vasti studi retrospettivi, Loop e collaboratori (6) hanno riportato un’incidenza dell’1,1% su 6504 pazienti. Questa risulta essere più alta in alcuni sottogruppi di pazienti, quali gli individui immunodepressi (7). L’incidenza di deiescenza della ferita sternale è generalmente piu’alta di quello delle mediastiniti. Bryan e coll.(8) hanno dimostrato che nel 60% dei pazienti che avevano una complicanza della sternotomia mediana si trattava di una deiscenza sternale. Il trattamento di tale complicanza, mediante una sintesi sternale, produce ottimi risultati a breve e a lungo termine (8) 
Eziologia: Sono stati identificati numerosi fattori di rischio da lavori retrospettivi caso-controllo. Essi sono correlati a) alle condizioni preoperatorie del paziente (diabete, obesità, broncopneumopatia cronica ostruttiva, classe funzionale NYHA III o IV, precedente intervento cardiochirurgico, etc); b) a fattori intraoperatori (profilassi antibiotica peri-operatoria, modalità di depilazione, durata dell’intervanto, tipo di intervento, impiego dell’arteria mammaria interna negli interventi di rivascolarizzazione, uso di cera ossea, numero di unità di sangue trasfuse, tecnica di chiusura dello sterno, etc); c) a fattori post-operatori (reintervento per sanguinamento, tempo di ricovero nella terapia intensiva, prolungata ventilazione meccanica, tracheotomia, etc) (9). L’esperienza della Clinica di Cleveland ha identificato i seguenti fattori come predittori di un aumentato rischio di mediastinite:

1) L’obesità (peso corporeo superiore del 20% del peso ideale aggiustato per altezza)

2) innesto bilaterale di IMA in pazienti affetti da diabete

3) il prolungamentoi dei tempi operatori

4) il bisogno di emotrasfusioni ripetute nel primo periodo postoperatorio.
Tre grossi studi (4,10,11) confermano come  l’uso di doppia IMA sia un fattore di rischio significativo per le infezioni della ferita sternale. Ciascun emisterno, infatti, perde circa il 90% della prorpia irrorazione ematico in relazione alla mobilizzazione dell’IMA corrispondente (12,13). Non sorprende quindi che la guarigione della ferita possa essere compromessa in pazienti dopo moblizzazione concomitante di entrambe le IMA (14). L’ischemia sternale legata all’uso di una o di entrambe le IMA era già ben documentata in uno studio di Carrier e colleghi (15), che eseguirono tomografie ossee sternali a 1 settimana e a 4 settimane dopo sternotomia mediana in 67 pazienti. 

A una settimana, la dissezione di IMA aveva causato un ischemia sternale che era piu’ marcata in pazienti che avevano un innesto bilaterale di IMA. Queste variazioni erano meno pronunciate dopo un mese dall’operazione, probabilmente a causa dello sviluppo di circoli collaterali. L’aumentata incidenza di infezione della ferita sternale osservata nell’uso bilaterale di IMA è probabilmente dovuta agli effetti cumulativi di diversi fattori di rischio, per esempio, l’aumento dei tempi operatori, un maggiore uso della diatermia (16),  aumentate complicanze polmonari dovute a pleurotomia unilaterale o bilaterale (17, 18, 19) e incidenza aumentata di reinterventi per sanguinamento (20). Studi piu’ recenti, comunque, suggeriscono che in casi selezionati, un uso giudizioso di innesti bilaterali di IMA non puo’ essere un fattore  di rischio indipendente per infezione della ferita (6,20,21).
Altri fattori di rischio sono il fumo, la BPCO e la prolungata ventilazione meccanica postoperatoria (22, 23, 24). Il maggior rischio nei fumatori puo’ essre dovuto alle aumentate complicanze polmonari, alla colonizzazione della ferita sternale da parte della flora del nasofaringe, ed alle ridotte  risposte immunitarie. Un eccessivo sanguinamento postoperatorio e una seconda sternotomia per sanguinamento sono anch’essi fattori di rischio per infezione della ferita sternale, come risulta dalla correlzione tra il numero di unità di sangue trasfuse e l’incidenza di infezioni della ferita (6, 10, 20). Altri autori hanno posto l’accento sull’età avanzata, sul sesso maschile e sul tipo di intervento, reintervento, terapia steroidea e precedenti irradiazioni del mediastino come fattori di rischio importanti (25, 26, 27). La tecnica operatoria ha, peraltro, un ruolo centrale nella patogenesi delle mediastiniti. Un imperfetto taglio chirurgico sternale, infatti, è un chiaro rischio per lo sviluppo di complicanze della ferita. Shafir e coll.(28) hanno identificato in una sternotomia paramediana la principale causa di complicanza della ferita dopo una sternotomia.
La chiusura dello sterno in questi casi dovrebbe essere rinforzata, per esempio, secondo la tecnica di Robicsek (29) o anche mediante fissazione interna dello sterno (30, 31). Altre due procedure, quali l’utilizzo eccessivo della diatermia o della cera per osso riducono la resistenza del tessuto alle infezioni (16, 32).

In animali da esperimento, Nishida e colleghi (16) hanno dimostrato che la diatermia diretta del tessuto, contrapposta ad una puntuale emostasi, è associata con un’incidenza piu’alta di mediastiniti fatali. La cera per l’osso è un materiale non biodegradabile che inibisce la guarigione dell’osso ed agisce come pabulum per la crescita batterica (33). Il nostro centro ha effettuato una studio retrospettivo sulla propria popolazione di pazienti che ha sviluppato mediastinite, evidenziando come predittori di prognosi avversa i seguenti fattori: interventi di rivascolarizzazione miocardica, aumentati tempi operatori, tempi di intubazione superiori a 24 ore, sanguinamento post-operatorio, esigenza di trasfusioni, isolamento microbiologico all’emocultura post-operatorie (34).
La retrospettività degli studi non consente, tuttavia,  l’unanimità di vedute sul ruolo di ciascuno di questi fattori. E’ comunemente ritenuto, d’altro canto, che i germi responsabili di infezione profonda della ferita sternale siano di provenienza endogena, dalla cute o dai tessuti circostanti o trasmessi dal personale sanitario (35). In circa l’80%, essi sono rappresentati da cocchi gram-positivi, soprattutto stafilococchi, sia Stafilococco aureus che Stafilococchi coagulasi-negativi, e in misura minore da enterococchi. In circa il 20% dei casi sono presenti bacilli gram-negativi (Pseudomonas, Enterobacter) o miceti. Nelle infezioni gravi è possibile ritrovare una flora polimicrobica o superinfezioni da germi opportunisti che compaiono in un secondo tempo nel corso del trattamento. La frequenza di questi isolamenti non è bene accertata e le percentuali di isolamento microbiologico possono variare in differenti condizioni cardiochirurgiche.
Patogenesi: E’ stato postulato che l’infezione della ferita sternale cominci con un‘area di osteomielite localizzata allo sterno con minimi segni esterni, una situazione simile alla osteomielite primaria delle altre ossa (25, 36). Il cedimento dei punti sternali compare dopo alcuni giorni come effetto , piuttosto che come causa di infezione della ferita. Altri autori ritengono che l’instabilità sternale, successiva alla lesione cutanea, con aspirazione di batteri negli strati piu’ profondi, sia l’evento chiave nella genesi dell’infezione della ferita sternale (37). Un’altra ipotesi per la patogenesi della mediastinite è rappresentata da un inadeguato drenaggio mediastinico, con formazione di una grande raccolta retrosternale che si comporta da terreno di coltura per la crescita batterica. Negli stadi precoci dell’ infezione profonde della ferita , il mediastino è delimitato da un strato sottile di fibrina e le strutture mediastiniche sono infiammate e mobili. L’osteomielite è generalmente confinata ai margini della ferita sternale e lo sbrigliamento della ferita in questo stadio rivela l’osso sottostante ancora sano (5). La mediastinite cronica evolve in alcune settimane ed è caratterizzata dalla formazione di processi che si estendono nel mediastino posteriore, particolarmente per la presenza di materiali estranei (38): Le strutture del mediastino sono ben presto coperte da una spessa cotenna fibrosa che previene il loro passaggio nel mediastino anteriore. L’obliterazioene di questo spazio ‘morto’ retro sternale è considerato da molti un requisito indispensabile per un efficace trattamento della mediastinite (39, 40, 41). 
Diagnosi: La modalità di presentazione delle mediastiniti può essere molto varia. Le mediastiniti possono essere causa di febbre post-operatoria, anche se le condizioni della ferita possono apparire buone; possono essere la causa altrimenti inspiegabile di un difficile recupero post-chirurgico; possono essere la causa di batteriemia post-operatoria; in questi casi, la prognosi può essere più grave. Sono di grande aiuto diagnostico le tecniche di immagine quali TC e scintigrafia con leucociti marcati. La diagnosi di infezione della ferita sternale, secondo le linee guida del Centro di controllo e prevenzione delle malattie, richiede almeno uno dei seguenti criteri:
(1) Isolamento di un organismo dalle colture o fluidi mediastinici; 
(2) evidenza di ferita infetta durante la riapertura, e una delle seguenti condizioni: dolore toracico, instabilità sternale o febbre (>38°C) accompagnata da fuoriuscita di liquido purulento dal mediastino o isolamento del germe da colture di sangue o del drenaggio dello spazio mediastinico.

Trattamento: Le procedure utilizzate per il trattamento delle mediastiniti hanno subito profonde modificazioni nel corso degli anni. L’approccio terapeutico rappresentato da una terapia antibiotica isolata continua è stato abbandonato perchè legato a elevata mortalità. La difficoltà del trattamento medico delle infezioni della ferita sternale è aumentata per l’elevato grado di resistenza antibiotica che i batteri hanno sviluppato e questa caratteristica è ormai endemica nei centri di cardiochirurgia (42). In particolare, la maggior parte degli stafilococchi isolati sono resistenti alla meticillina (MR) (43) e le infezioni da stafilococchi MR sono gravate da maggiore morbilità e mortalità rispetto a quelle da stafilococchi sensibili alla meticillina (42, 44). I trattamenti disponibili per le infezioni da stafilococchi MR (glicopeptidi, linezolid, quinupristin-dalfopristin) hanno lenta attività battericida o sono batteriostatici e possono essere gravati da tossicità intrinseca ed effetti collaterali che ne limitano l’impiego. Inoltre, anche il loro utilizzo in profilassi, laddove teoricamente hanno indicazione, non viene accettato per il rischio di sviluppo di ulteriori resistenze (45). Nel 1963 Schumaker descrisse la tecnica del ‘debridement’ o sbrigliamento della ferita con chiusura dello sterno e irrigazione chiusa del mediastino. L’utilizzo di una soluzione iodata allo 0.5% o antibiotica diluita per l’irrigazione del mediastino porto’ ad una riduzione della morbidità e della mortalità. Pur rappresentando la terapia di Schumaker un trattamento di scelta per le mediastiniti nelle ultime 3 decadi, l’incidenza di morbidità e mortalità risultò essere elevata. I deludenti risultati dei primi rapporti sulla irrigazione chiusa e la evidenza di tossicità dello iodio (46, 47) accesero notevole interesse verso numerose procedure di chirurgia plastica in alternativa alla irrigazione chiusa del mediastino (48, 49, 50). Negli anni 80 da Jurkiewicz fu introdotto l’utilizzo dei flap di pettorale. Attualmente i protocolli terapeutici includono un aggressivo sbrigliamento chirurgico seguito da una ricostruzione plastica con flap muscolari o di omento a seconda della severità dell’infezione. Molti studi retrospettivi hanno comparato l’irrigazione chiusa con interventi di chirurgia ricostruttiva nel trattamento di mediastiniti del tipo I e II (48, 49, 50).
Il tasso di mortalità operatoria per ambedue le modalità di trattamento varia dallo 0% al 16% ed è pressochè costante in questi studi.

Nella più ampia di queste statistiche, Scully e coll. (50) hanno riscontrato che l’irrigazione mediastinica chiusa, praticata in 19 pazienti e l’intervento di trasposizione ritardata del muscolo pettorale, praticato in 22 pazienti, offrono simili risultati a breve ed a lungo termine. Nonostante tali miglioramenti, la mortalità rimane elevata e tale complicanza implica un notevole prolungamento dell’ospedalizzazione con un aumento dei costi, particolarmente quando è fallito il primo approccio terapeutico. Nel 1985 Trouillet (51) descrisse l’utilizzo dello zucchero granulare nel trattamento delle mediastiniti. L’azione di tale medicamento consiste nel determinare uno shock osmotico per qualsiasi tipo di batterio sia presente. Chirife et all (52) sostengono che lo zucchero riduca la presenza di acqua nella ferita riducendo la crescita batterica. Tale trattamento richiede almeno quattro medicazioni al giorno riempendo ogni volta la ferita con zucchero nel tentativo di mantenere bassa l’acqua attiva nelle ferite infette (51, 52). La guarigione della ferita con trattamento a base di zucchero puo’ richiedere molto tempo prolungando il tempo effettivo di degenza. Nei pazienti diabetici, inoltre, è richiesto un aumento del dosaggio di insulina durante tale trattamento (53).
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Fig. 1 -  Chiusura con sistema d’irrigazione a circuito chiuso
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Fig. 2 -  Trattamento con zucchero granulare

VAC terapia: Nel corso degli ultimi 10 anni, una nuova terapia sta prendendo il sopravvento su tutte le altre:  la vacuum assisted closure terapy (VAC terapia) . Da quando fu introdotto da Argenta e Morykwas nel 1997 per il trattamento delle ulcere croniche (54, 55), il trattamento con sistema VAC  è stato applicato con indicazioni sempre più ampie incluso il trattamento delle mediastiniti post cardiochirurgiche. Il principio di funzionamento di questo sistema si basa sull’applicazione di una spugna di poliuretano nella ferita sotto lo sterno. In tale spugna è inserito un drenaggio collegato ad una pompa a vuoto, generalmente a –125 mmHg. Prima dell’inserzione del VAC è necessario un’aggressivo sbrigliamento chirurgico per rimuovere tutto il tessuto necrotico che altrimenti ostacolerebbe la guarigione e faciliterebbe la colonizzazione batterica. Le opzioni terapeutiche disponibili al momento del ‘debridement’ dipendono essenzialmente dall’aspetto macroscopico dalla profondità e dalla severità dell’infezione. La VAC terapia sembra offrire diversi vantaggi rispetto ai metodi tradizionali. L’uniforme pressione negativa applicata alla ferita determina una dilatazione arteriolare con miglioramento della microcircolazione. La suzione continua riducendo i liquidi in eccesso e l’edema tessutale abbatte la colonizzazione batterica e impedisce la diffusione della stessa alla circolazione sistemica. Infine la suzione determina una stabilizzazione dei margini sternali che consente una precoce mobilizzazione del paziente e previene la rottura del ventricolo destro. L’effetto netto di tali meccanismi sulla ferita è l’aumento della granulazione, della proliferazione tessutale e l’accelerazione della guarigione (56). Perciò il trattamento chirurgico definitivo (chiusura primaria o ricostruzione plastica) può essere ottenuto con maggior probabilità di successo.  La VAC terapia è stata dunque sperimentata nella nostra esperienza come trattamento della mediastinite postoperatoria ricorrente.
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Fig. 3 - Sistema V.A.C.
Materiali e metodi
Tra Ottobre 2004 e Maggio 2008, presso il Centro di Cardiochirurgia Generale della SUN, sono stati effettuati 3550 interventi cardiochirurgici mediante sternotomia mediana. L’infezione profonda della ferita sternale è stata riscontrata  in  33 pazienti (1%);  23 M- 10 F,  Età media 63.8 ± 5.6 anni (range 46- 79 anni). In ventiquattro pazienti è stata prelevata l’AMIS, mentre altri fattori di rischio importanti quali diabete e obesità sono stati evidenziati in 18 pazienti. L’intervallo di tempo tra l’intervento e la diagnosi di mediastinite è stato in media 26.6 ± 13.7 gg (range: 10-59 gg).  Le caratteristiche cliniche dei pazienti sono riportate nella tabella n° 3. Le procedure cardiochirugiche alle quali sono stati sottoposti i pazienti sono elencate nella  tabella 4.
La diagnosi di mediastinite è stata postulata, come già detto sopra, in accordo alle linee guida del Centro di Controllo e prevenzione delle malattie (14). Essa, infatti, come già detto sopra, richiede almeno uno dei seguenti criteri: 
(1) isolamento di un organismo dalle colture o fluidi mediastinici; (2) evidenza di ferita infetta durante la riapertura, e una delle seguenti condizioni: dolore toracico, instabilità sternale o febbre (>38°C) accompagnata da fuoriuscita di liquido purulento dal mediastino o isolamento del germe da colture di sangue o del drenaggio dello spazio mediastinico. 
tab 3    Caratteristiche cliniche dei pazienti

	Caratteristiche cliniche
	N pazienti (%)

	Sesso
	23M (69%)- 10 F(30%)

	Diabete
	18 (54%)

	Obesità
	18 (54%)

	Prelievo AMIS
	24 (72%)

	BPCO
	7 (20%)

	IRC
	4 (11%)

	Indicazione di urgenza
	5 (15%)


 Tab 4    Procedure cardiochirurgiche
	                            Intervento CCH:
	n °pazienti ( %)

	 By-pass aortocoronarico 
	24(72.3%)

	 Sostituzione Valvolare Aortica 
	4 (12%)

	 Sostituzione Valvolare Mitralica 
	2 (6%)

	 SVA + Waistcoat 
	1 (3%)

	Trapianto 
	2 (6%)


I principali agenti patogeni isolati sono stati :
	Staph. aureus

	12 pzi

	Staph. epidermidis
	12 pzi

	Infezione polimicrobica     
	5 pz:



	E. Coli e S. Epid.                       
	4 pz 


	Proteus e S. Epid.                      
	3 pz 




Una meticillino-resistenza  è stata riscontrata in 20 pazienti.
Le modalità di presentazione della mediastinite sono state variabili: 

Febbre all’esordio: 11 pazienti .WBC all’esordio: media 13523 ± 6088 range: 5550 – 27630/µl. VES all’esordio: media 115 ± 10 sec.. PCR all’esordio: media 17.1 ± 5.4. La VAC terapia è stata effettuata in 27 pazienti come prima scelta. In 6 pazienti, invece, dopo recidiva (post-revisione sternale e lavaggio mediastinico).
Tecnica chirurgica
Tutti i pazienti sono stati trattati con la stessa strategia chirurgica. In particolare, tutti i pazienti con infezione della ferita e minima instabilità sternale sono stati sottoposti ad una precoce riapertura della ferita, rimozione dei punti sternali e un accurato ‘curettage’ dei tessuti infetti.
Sono quindi stati effettuati prelievi per test microbiologici su tessuto sottocutaneo, fluidi mediastinici e tessuto sternale. Successivamente una garza di paraffina in doppio strato è  stata posta sul cuore e una  spugna di poliuretano al di sopra di questa, tra i 2 margini sternali. Dunque, è stato  utilizzato un adesivo trasparente per coprire la spugna e i margini sternali, per circa 6-8 cm. Un drenaggio è stato quindi inserito nella spugna e collegato al VAC. Tutti i pazienti sono stati estubati alla fine della procedura e sono ritornati nella propria stanza di degenza, con aspirazione continua a -125mmhg. La spugna di poliuretano è stata cambiata ogni 2 giorni per tutto il periodo di terapia, in condizioni di asepsi e senza anestesia. Il trattamento con sistema VAC è stato interrotto dopo non meno di 10 giorni, in assenza di febbre, normalizzazione dei leucociti, decremento della proteina C reattiva e un netto miglioramento della ferita dal punto di vista macroscopico. La ricostruzione della ferita è stata effettuata in tutti i pazienti attraverso un flap parziale dei muscoli pettorali. Durante il trattamento VAC è stata effettuata in tutti i pazienti una terapia antibiotica parenterale specifica in base ai risultati microbiologici.
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Fig. 4 - Infezione ferita sternale
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Fig. 5 -  Prelievo per esami colturali
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Fig..6 -  Rimozione tessuto sternale infetto
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Fig. 7 - Preparazione per inserimento VAC
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Fig. 8 - Inserimento garza di paraffina
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Fig. 9 - Inserimento spugna interna sul cuore
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Fig. 10 - Inserimento spugna esterna intrasternale
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Fig. 11 - Chiusura con  pellicola adesiva
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Fig  12 -  Preparazione per inserimento aspirazione
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Fig. 13 - Inserimento sistema di aspirazione
Risultati
La durata media del  trattamento con VAC è stata  13.6±5.5 gg (range 7 – 30gg).

Non si è verificato nessun decesso per mediastinite, cosi’ come nessuna complicanza VAC-correlata. E’ stato riscontrato un solo decesso per MOF (3% di mortalità ospedaliera). Gli indici infiammatori hanno subito una netta diminuzione. In particolare, la VES alla rimozione del VAC era 12 ± 3 e la PCR alla rimozione del VAC 4±1.5. I pazienti sono stati dimessi fra 12 e 60 gg da inizio VAC (media: 29.5 ±12.4gg).
Non si è verificata nessuna recidiva dopo VAC terapia.
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Ricostruzione della ferita dopo trattamento VAC con tecnica del flap dei pettorali
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Fig. 14 - Scollamento muscolare soprasternale
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Fig. 15 - Scollamento muscolare sottocutaneo
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Fig. 16 - Sutura sottocutanea
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Fig.17 - Sutura della cute  a punti semplici

Discussione
La mediastinite è una seria e temibile complicanza dopo chirurgia a cuore aperto. A dispetto di tutti i miglioramenti in tema di terapia antibiotica, circolazione extracorporea e ‘management’ postoperatorio, l’incidenza di tale patologia è rimasta stabile nel corso delle ultime 3 decadi. Cio’ puo’ essere spiegato dall’importante ruolo svolto dai fattori di rischio preoperatori nello sviluppo delle infezioni profonde della ferita sternale (56). D’altro canto l’evoluzione dei trattamenti delle mediastiniti ha mostrato un notevole decremento di mortalità e morbidità. Il trattamento con la sola terapia antibiotica è inefficace e ingiustificato nella pratica moderna (5). L’irrigazione con catetere a torace chiuso, introdotta da Shumaker, ha rappresentato un trattamento di scelta per lungo tempo, avendo come risultati un range di mortalità tra il 4.8 e il 10.8%. Al tempo stesso, anche le tecniche di ricostruzione plastica, quali il flap dei muscoli pettorali, dopo un accurato ‘debridement chirurgico, hanno mostrato risultati simili a breve e lungo termine, come mostrato da Scully e coll. (18).
Tecniche alternative quali l’utilizzo dello zucchero granulare hanno mostrato buoni risultati (51, 52), pur essendo gravate da tempi di degenza in media piu’ lunghi rispetto alle procedure sopra citate. La terapia con zucchero granulare  necessita inoltre di alte dosi di insulina nei pazienti diabetici (19).

Una nuova terapia, nel corso degli ultimi 10 anni, sta prendendo il sopravvento su tutte le altre, grazie ai  primi risultati incoraggianti: la VAC terapia.

Il principio di tale procedura, introdotta inizialmente per il  trattamento delle ferite chirurgiche infette da Argenta e Morykwas nel 1997, si basa sull’applicazione di una pressione negativa sulla ferita. I meccanismi responsabili degli effetti di questa terapia sono stati parzialmmente identificati. Recentemente Wackenfors e coll. hanno dimostrato, in studi sperimentali su maiali, una correlazione tra l’intensità della pressione negativa e il flusso di sangue a livello micro vascolare (58). Essi hanno identificato il range da -75 a -100mmhg, come responsabile del massimo incremento di flusso sanguigno nel microcircolo vascolare muscolare attorno la ferita. L’uniforme pressione negativa applicata alla ferita permette una dilatazione arteriolare, incrementando il microcircolo. Grazie all’aspirazione continua, si riducono i fluidi in eccesso e l’edema tissutale, con un decremento quindi della colonizzazione batterica.

Questi effetti positivi determinano una granulazione e proliferazione tissutale e un’accelerazione del processo di guarigione. La chirurgia successiva definitiva, quale chiusura primaria o chirurgia plastica ricostruttiva attraverso il flap dei pettorali, puo’ essere piu’ precocemente e facilmente applicata. Già nel 1999 Obdeijn aveva applicato la VAC terapia per il trattamento delle mediastiniti post-sternotomia (13). Questa procedura ha mostrato eccellenti risultati in termini di guarigione definitiva dall’infezione e tempi di cura piu’ brevi che i trattamenti classici (57, 59, 60, 61, 62, 63, 64).  Nella nostra esperienza si sono susseguite varie procedure terapeutiche i cui risultati sono stati da noi pubblicati. In particolare nel 2001 abbiamo riportato un’analisi comparativa tra 62 pazienti, operati tra il 1979 e il 1994, e altri 62 pazienti operati tra il 1995 e il 2000, che hanno sviluppato una mediastinite (65). Nel primo gruppo è stata adottata soltanto la terapia antibiotica, seguita eventualmente da terapia chirurgica di salvataggio. Nel secondo gruppo ,invece, la strategia terapeutica è stata effettuata in 3 fasi:
 1) debridment della ferita, rimozione dei punti d’acciaio e delle suture, irrigazione chiusa per 10 giorni; 2) in caso d’insuccesso apertura della ferita e trattamento con zucchero granulare e terapia iperbarica; 3) a guarigione avvenuta ed evidenza di  colture negative della ferita, chiusura con ricostruzione plastica. I risultati ottenuti da questo studio mostrano una morbidità e mortalità piu’ bassa nei pazienti trattati con un protocollo terapeutico piu’ aggressivo. Dal 2004  spinti dai risultati incoraggianti e promettenti della VAC terapia, abbiamo trattato tutti i pazienti con mediastinite con terapia VAC. Tutti i pazienti con infezione della ferita e minima instabilità sternale sono stati sottoposti ad una precoce riapertura della ferita, rimozione dei punti sternali e un accurato ‘curettage’ dei tessuti infetti.
A tutti i pazienti è stata effettuata l’aspirazione sotto vuoto (VAC terapia). La durata del  trattamento con sistema VAC è stata di circa 10 giorni. La ricostruzione della ferita è stata effettuata in tutti i pazienti attraverso un flap dei pettorali. I risultati ottenuti sono migliori di quelli ottenuti con le procedure classiche da noi attuate negli anni addietro. Essi si attestano nella media di altre casistiche internazionali (57, 59, 61, 62, 63, 64). In conclusione, oggi, la procedura di scelta da noi utilizzata per  il trattamento delle mediastiniti post-sternotomiche si basa su uno sbrigliamento precoce della ferita, applicazione della VAC terapia, seguita da ricostruzione plastica attraverso un flap dei pettorali. Questo approccio ha mostrato nel nostro centro risultati soddisfacenti in termini di riduzione dei tempi di degenza e dei costi, nonchè dei casi di recidiva.
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