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Sepsisul reprezintd "SIRS generat de un proces
infectios™.

Sepsisul sever este un sepsis cu disfunctii
organice si semne de hipoperfuzie si hipotensiune.

Socul septic deriva din sepsisul sever si se
manifesta prin hipotensiune arteriala ce persista dupa
o umplere volemica corecta.

Sepsisul sever reprezinta o stare foarte grava,
cu o mortalitate 1n jur de 40%.

Chirurgia reprezinta o agresiune pentru organism,
chiar pentru bolnavii compensati. Agresiunea devine
majora la bolnavii cu sepsis sever si disfunctii organice.
Citokinele sunt mediatorii constant crescuti in sepsisul
sever. Actul operator poate exacerba, de asemenea,
titrul citokinelor crescute per si post operator
(G.Delogu si colab.).

Anestezia nu reprezintd o simpla “adormire”si
“trezire la sfarsitul operatiei”. Trebuie mentinuta
homeostazia pe timpul actului operator si postoperator,
aceasta fiind o problema extrem de dificila si complexa
la bolnavii cu sepsis sever, cand deja existd grade
diferite de disfunctii organice cu impact asupra
homeostaziei mediului intern.

Evaluarea foarte exactd a bolnavului, aplicarea
celor mai corecte procedee de reechilibrare pre, intra
si postoperatorie, alegerea momentului operator optim,
precum si a tehnicilor si substantelor anestezice
adecvate, reprezintd deziderate majore.

Evaluarea bolnavului

Trebuiesc evaluate: tipul disfunctiei, gradul de
severitate al disfunctiei si numarul de organe afectate.

Un "sindrom de disfunctie” sau de insuficienta a
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unuia sau mai multor organe, nu este altceva decat
asocierea unor parametri ~deviati” clinic si biologic
intalniti in circumstante diferite.

Marshal a caracterizat disfunctia unui organ in
trei moduri:

1. Prin analiza gradului de “anormalitate” a unui
singur parametru functional.

2. Prin existenta unei combinatii de variabile ce
descriu o situatie anormala.

3. Prin necesitatea interventiei terapeutice ce
permite mentinerea unei functii (ex.hemodializa).

APRECIEREA DISFUNCTIEI
ORGANICE (DUPA TRAN)

1.Disfunctia cardio-vasculara:

- presiune arteriald medie < 50 mmHg

- aport volemic vascular si droguri vasoactive
pentru a mentine tensiunea arteriala sistemica>100
mmHg

- frecventa cardiaca < 50 batai/minut

- tahicardie ventriculara

2.Disfunctia respiratorie:

- frecventa respiratorie < 5 sau > 40 respiratii/
minut

- ventilatie mecanica pe o perioadd medie de trei
zile sau cu FI O,>0,4 sau PEEP > 5cm H,O

3.Disfunctia renald (bolnavi fard insuficientd
renald cronica in antecedente)

-creatinina > 280pmol /1 (3,5 mg%)

- epuratie extrarenala

4.Disfunctia neurologica

- scor Glasgow < 6 (in absenta sedarii)

S.Disfunctia hematologica

- hematocrit <20%

- leucocitoza sau leucopenie

- plachete < 50.000

- CID



6.Disfunctia hepatica

- icter clinic sau bilirubinemie totala >51 M mol/
1 (3mg%)

- SGPT > 2 x normal

- encefalopatie hepatica

7.Disfunctia gastro-intestinala

- ulcer acut hemoragic (necesitd > 2 unitati de
sange/24 ore)

- pancreatite hemoragice, colecistite acute,
enterocolite necrozante, perforatii digestive.

In functie de gravitatea disfunctiei, pacientii au
fost clasificati in mai multe stadii:

- stadiu de predisfunctie

- stadiu de disfunctie compensata prin mijloace
terapeutice

- stadiu de decompensare in afara resurselor
terapeutice

EVALUAREA DISFUNCTIEI UNOR
ORGANE CU IMPACT MAJOR iN
ACTUL ANESTEZIC: PLAMANII SI SIS-
TEMUL CARDIOVASCULAR

1. Pulmonul dupa Murray include 3 forme de
disfunctie:

- forme foarte severe

- forme medii

- forme moderate

Aceastd clasificare a fost evaluatd prin “Injury
score” tinandu-se seama de: semne radiologice,
hipoxie, nivelul PEEP, complianta toraco-pulmonara.
Scorul Murray este redat in tabelul urmator:

Tabel 1

Rx.toracic
Lipsa condensarii
Condensare alveolara limitata la un cadran
Condensare alveolara limitata la 2 cadrane
Condensare alveolara limitata la 3 cadrane
Condensare alveolara limitata la 4 cadrane
Hipoxemie
Pa0,/FiO,> 300
Pa0O,/FiO, = 250-299

2 2

2 2

PaO_/FiO, = 175-249
PaO_/FiO, = 100-174
PaO,/FiO, < 100
Nivelul PEEP

PEEP <5

PEEP = 6-8

PEEP =9-11

PEEP =12-14

PEEP >15
Complianta toraco-pulmonara
Complianta >80
Complianta = 60-79
Complianta = 40-59
Complianta = 20-39
Complianta <19
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2. Aparatul circulator include:

- disfunctia miocardului

- circulatia sistemicd si in mod special,
microcirculatia

Disfunctia miocardului

Apare precoce 1n socul septic si se manifesta cu
capacitate de contractie scazuta si evacuare scazuta
a ventricolului. Miocardul este deprimat prin
mecanisme multiple:

- actiunea directa a endotoxinei asupra mio-
cardului

- scaderea raspunsului miocardic la cotecolamine

- alterarea proteinelor responsabile de cuplarea
excitatie-contractie

- hipoperfuzie coronariana

- modificari intramiocardice (edem intrafibrilar
si inter mitocondrial)

- scaderea capacitatii de extractie a O, de catre
celulele miocardului

- cresterea nevoilor de O, la nivelul miocar-
dului

- cresterea presiunii intrapulmonare

- eliberarea de factori “depresori miocardici”

- diminuarea volumului circulant efectiv

Tulburari la nivelul microcirculatiei

- modificarea diametrului vaselor prin factori
vasoconstrictori si vasodilatatori

- lezarea peretelui vascular (mediatori, endotoxine
etc.)

- modificari reologice si perturbari de coagulare
la nivelul microcirculatiei ce produc edem si
hiperpermeabilitate, precum si tromboze micro-
vasculare cu tulburdri de oxigenare la nivelul
diverselor organe:

- pulmon

- ficat

- rinichi

- musculatura scheletica

- circulatia mezenterico —portala

Reechilibrarea preoperatorie va fi complexa si
individualizata.

Se va aplica protocolul terapeutic al sepsisului
sever din 2003:

1. Resuscitarea initiala

2. Diagnosticul

3. Antibioterapia

4. Controlul sursei de infectie

5. Terapia hidroelectrolitica

6. Vasopresoarele

7. Terapia inotropica

8. Steroizii

9. Proteina c umana activata recombinata (CRP)

10. Administrarea produsilor de sange

11. Ventilatia mecanica in ARDS
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12. Sedare, analgezie si blocada neuromusculara

13. Controlul glicemiei

14. Hemodializa

15. Administrarea de bicarbonat

16. Profilaxia trombozei venoase profunde

17. Profilaxia ulcerului de stress

Protocolul va fi aplicat in functie de particu-
laritatile clinice ale cazului.

EVALUAREA INTERACTIUNILOR
DINTRE MEDICAMENTELE
APLICATE iN SEPSISUL SEVER SI
ACTUL ANESTEZIC

Este recomandabil ca pe langa evaluarea
diverselor disfunctii, sd evaluam o serie de tratamente
preoperatorii legate de sepsis.

Antibioticele:

- numerosi agenti antimicrobieni au actiune nefro
si sau neurotoxica sau pot prelungi blocul neuro mus-
cular;

- aminoglicozidele, tetraciclinele pot induce
recurarizare prin reducerea cantitatii de acetilcolina.

- polimixinele blocheaza canalele ionice ale
receptorilor acetilcolinici;

- lincomicina si clindamicina deprima contrac-
tilitatea musculara prin blocarea canalelor ionice .

Singurele antibiotice lipsite de actiune sunt grupa
penicilinelor si cefalosporinelor.

Cimetidina reduce debitul sanguin hepatic si
inhiba degradarea enzimatica a drogurilor, prelungeste
metabolizarea hepatica si durata de actiune, in spe-
cial pentru propofol, opiacee, lidocaina.

Cimetidina si vasopresina pot induce bradicardie
cu bloc atrio-ventricular. Uneori necesita pacemaker.
Cele doua droguri combinate au actiune inotrop
negativa si aritmogena.

Digitalicele:

- toxicitatea lor este crescutd de hipopotasemie

Argumente pentru a fi evitate:

- kaliemia poate varia preoperator in functie de
volemie, EAB si tratamente adjuvante

- aritmiile preoperatorii dupa digitalice pot fi foarte
greu diferentiate de aritmiile de alte cauze

- tulburdrile de ritm pot fi diverse: bigeminism,
trigeminism , tahicardie jonctionald, blocuri de diverse
tipuri, tahicardie ventriculara.

Agentii anestezici sunt de obicei protectori, in
special propofolul si midazolamul.

Exista interactiune intre macrolide si midazolam.
Administrarea de eritromicina si midazolam creste
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concentratia plasmatica a midazolamului si clearance-
ul scade cu 54% ceea ce pe plan clinic se traduce
prin prelungirea actiunii.

Macrolidele reduc clearance-ul afentanylului,
cu impact asupra depresiei respiratorii.

Rifampicina de asemenea modifica metabolismul
benzodiazepinelor diminuand concentratia cu 96% prin
actiune asupra cytocromului CYP3A4. Efectul
afentanylului poate fi si el redus.

Antifungicele azole au interactiuni cu benzodia-
zepinele prin actiune pe citocromul CYP3A4, alterand
clearance-ul midazolamului si prelugind concentratia.

Scad clereance-ul afentanylului cu prelungirea
actiunii de respiratie.

Catecolaminele: va fi evitat halotanul.

IMPACTUL TULBURARILOR
FIZIOPATOLOGICE DIN SEPSISUL
SEVER ASUPRA UNOR SUBSTANTE
ANESTEZICE

Elementele care decid actiunea drogului la
bolnavii critici tin de :

- volumele compartimentale

- aderenta la proteine

- metabolizarea

- eliminarea

La pacientii gravi, cu disfunctii multiorganice,
dozele standard ale unor droguri pot fi toxice prin:

- volum plasmatic scazut

- aderenta plasmatica la proteine diminuata

- lichidul extracelular crescut

- eliminarea drogului scézuta datorita hipo-
perfuziei si suferintei tesutului renal si hepatic

- drogurile anestezice si sedative au caracteris-
tici farmacologice multicompartimentale, avand ca
rezultat acumularea drogului si actiune prelungita.

Rata de extractie (ER) hepatica a drogurilor este
ilustrata in tabelul nr. 2 (Prielipp si colab.).

Tabelul 2
ER hepatic ER hepatic ER hepatic
scazut intermediar mare
(ER<0,3) (ER 0,3-0,7) (ER>0,7)
Clordiazepoxide  Alfentanyl Fentanyl
Diazepam Clorpromazina Flumazenil
Lorazepam Difenhidramina Ketamina
Metadona Droperidol Morfina
Pentobarbital Etomidat Nalmefene
Haloperidol Naloxon
Hidromorfona Propofol
Petidina(meperidina) Sufentanyl
Midazolam




PRINCIPALELE PROPRIETAII ALE
ANESTEZICELOR SOLUBILE RAPOR-
TATE LA BOLNAVII CU SEPSIS SEVER

Benzodiazepine

Midazolamul:

- scade TA 1n medie cu 25%

- creste frecventa cardiacd cu 25%

- scade rezistenta vasculara sistemica

- la doze reduse 0,2mg/kg, impact hemodinamic
minim

Sedative hipnotice

Propofolul:

- anestezic general si sedativ

- nu influeteaza PIC si fluxul cerebral

- adera foarte bine la proteine

- farmacodinamica si rata de eliminare nu sunt
influentate de insuficienta hepato-renald decat in mica
masurd

- produce depresie respiratorie pand la apnee

- scade TA in special la hipovolemici, prin:

- efect inotrop negativ
- vasodilatatie arteriald si venoasa
- efectul hipotensor este crescut de opiacee

Nu se recomanda in socul septic

Ketamina:

- rezervata pacientilor cu hipotensiune severa

- creste PIC

- metabolizata hepatic: T 1/2 2-3 ore

- aderenta la proteine scazuta

- diminua cantitatea de lactat

-clearace-ul nu se modifica la pacientii gravi

-nu diminud rezistenta arteriald sistemica

Anestezic preferat in socul septic.

Etomidatul:

- inductie cu actiune scurta

- timp de injumatatire scurt

- rata de extractie hepatica intermediara

- efect minim asupra aparatului cardiovascular

- poate scadea TA cu 5-10%, cu diminuarea usoara
a debitului cardiac si a rezistentei vasculare sistemice

- stabilitatea hemodinamica se explica prin actiune
minima simpatica si pe baroceptori

Aceste actiuni 1l recomanda la bolnavii septici cu
disfunctie hemodinamica.

Totusi, exista rezerve generate de impactul
asupra suprarenalei, deoarece inhiba functia
suprarenalei si sinteza de steroizi, care poate dura 4-
6 ore dupa inductie, din cauza acestei actiuni existand
rezerve 1n indicatia sa in sepsisul sever.

Barbiturice

- actiune directd asupra miocardului si vaselor

- starile hiperdinamice(sepsisul) se coreleaza cu
clearance-ul crescut

- rata de extractie mica

- produc depresie circulatorie i respiratorie(scade
T.A., scade returul venos, se produce tahicardie)

Nu se indica in socul septic

Opioide

- depresie respiratorie

- impact minim asupra contractiei miocardului

- sufera metabolizare hepaticd (cu exceptia
Remifentanilului)

- metabolitii au clearance-ul renal scazut

- rata mare de extractie hepatica cu exceptia
hidromorfinei, metadonei, petidinei, alfentanylului

Morfina

- socul septic si insuficienta renala scad
clearance-ul morfinei si metabolitilor activi

- este histamino-eliberatoare si produce
vasodilatatie arteriald si venoasa in functie de doza

Petidina

- dependenta de clearance-ul renal

- metabolitul principal induce convulsii

- eliminarea este scazuta de inhibitorii enzimei CYP

- extractie hepatica

Fentaylul

- metabolitul fentanylului nu este influentat de
disfunctia renala

- clearance-ul depinde de fluxul sanguin hepatic
si scade in socul septic

- aderenta la proteine 90%

Afentanylul

- proprietatile nu sunt influentate de insuficienta
renald

- timp de injumatatire prelungit la pacientii cu
disfunctie hepatica

- efectul clinic trebuie monitorizat

Sufentanylul

- rata de extractie hepatica mare(80%)

- clearance-ul influentat de infuficienta hepatica

Remifentanylul

- proprietati farmacologice similare cu afenta-
nylul, dar mai puternic de 30 ori

- proprietatile farmacocinetice §i farmaco-dinami-
ce nu sunt influentate de disfunctia renald i hepatica

- metabolitul primar si activ (G 1-90291) se
excretd nemodificat prin urind, se poate cumula in
insuficienta renala, dar fara efecte clinice manifeste

Metadona

- insuficienta hepatica nu-i modifica proprietétile

- eliminare crescutd in faza hiperdinamica a
sepsisului

- cleareance-ul urinar dependent de pH-ul urinar

In concluzie, morfinicele in caz de hipovolemie
accentueaza hipotensiunea prin diminuarea hiperac-
tivitdtii simpatice centrale.

Nu deprima contractia miocardica
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Antipsihotice

Droperidolul

- rata de extractie hepatica intermediara

- impact asupra cordului

- creste intervalul QT si produce aritmii
ventriculare

Agenti de inversare

Naloxona

- in socul septic si sepsisul sever eliminarea
scade la zero, avand ca rezultat efect prelungit.

Nalmefena

- actiune mai lunga, poate inversa efectele
fentanylului pentru 8 ore.

Flumazenilul

- clearance scazut 1n socul septic, fiind depen-
dent de fluxul hepatic

Miorelaxantele

A. Impactul perturbarilor fiziopatologice din
sepsisul sever si socul septic asupra farmaco-
cineticii si farmacodinamiei miorelaxantelor se
produce prin mai multe mecanisme:

1. Modificarile hemodinamice

2. Disfunctia renala

3. Disfunctia hepatica

4. Dezechilibrele acido-bazice

5. Impactul antibioterapiei

1. Modificari hemodinamice §i volemice —
produc perturbari in distributia miorelaxantului in di-
verse compartimente ale organismului.

2. Disfunctia renala

- impact direct in eliminarea unor miorelaxante
sau produsilor metabolici rezultati

- impact indirect prin modificarea homeostaziei
mediului intern (dezechilibre hidrice, electrolitice, acido-
bazice)

- curare cu eliminare predominent renala:
galamina(95%); alcuroniu(80-90%); pancuroniu(60-
80%);

- curare cu eliminare renald redusa: rocuroniu
(20-30%); Vecuroniu(20-30%); Atracurium(10%)

- curare cu eliminare renald nuld: succinilcolina
si mivacurium sunt hidrolizate 100%. Succinilcolina
creste K* si acidoza metabolica

3. Disfunctia hepatica:

Ficatul are rol in metabolizarea relaxantelor
steroide.

Pancuroniu, vecuroniu si rocuroniu igi prelungesc
actiunea prin scaderea colinesterazei hepatice.

4. Dezechilibrele acido-bazice si hidro-ionice
din sepsisul sever. Actioneaza prin:

- alterarea legarii de proteine a relaxantelor

- eliberarea de acetilcolina

Acidoza antagonizeaza efectele succinilcolinei,
iar alcaloza le potenteaza.
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Vecuroniu §i tubocurarina sunt amplificate de
acidoza .

Pancuroniu, metocurina sunt antagonizate de
acidoza.

Galamina are actiune redusd in acidoza
respiratorie si crescuta in alcaloza respiratorie.

5. Impactul antibioticelor

Aminoglicozidele, tetraciclinele, polimixinele,
clindamicina, lincomicina prelungesc actiunea blocului
muscular.

B.Impactul miorelaxantelor asupra diver-
selor disfunctii din sepsisul sever

a. Impactul cardio-vascular are loc prin:

- eliberare de histamina

- blocare noradrenergica

- actiune ganglioplegica si vasolitica

Succinilcolina elibereaza histamina, creste
potasemia, stimuleazd receptorii muscarinici
ganglionari i nicotinici postganglionari cu consecinte
cardio-vasculare: tahicardie, hipertensiune, aritmii.
Injectarile repetate produc bradicardie.

Atracurium, mivacurium, metocurina elibereaza
histamina si produc: tahicardie, hipotensiune.

Pancuroniu si galamina produc tahicardie prin
blocarea receptorilor muscarinici cardiaci.

Pancuroniu — poate produce vasoconstrictie
pulmonara.

Rocuroniu — actiune simpatomimetica.

Vecuroniu, pipecuronium, doxacurium i rocuroniu
nu au impact cardio-vascular.

b. Impact asupra functiei pulmonare

- eliberarea de histamina produce vasoconstrictie
si bronhospasm;

- actioneaza pe receptorii muscarinici

ANESTEZICE INHALATORII

1. Anestezicele halogenate
a. Actiunea asupra pulmonului:
- atenueaza raspunsul vasoconstrictor pulmonar
hipoxic
- deprima functia mucociliara
- concentratia alveolara minima de isofluran este
scazuta la animalul septic
- sevofluranul: MAC 2,4% la grupul de control si
1,35% la grupul septic
- desfluranul: MAC 9,2% la grupul de control si
6,7% la grupul septic
Explicatia este datd de modificarile de debit
regional si encefalopatia septica.
b. Actiunea asupra aparatului cardio-vascular:
Scad presiunea arteriald medie prin:
- scdderea debitului cardiac
- scaderea rezistentei vasculare sistemice



Debitul cardiac este prezervat sub desfluran si
sevofluran.

Depresia cardio-vasculara este mai pronuntata
la cei indusi prin agenti intravenosi .Este mai putin
pronuntata la izofluran, sevofluran si desfluran
comparativ cu halotanul. Perfuzia viscerala este
perturbata in raport cu doza.

Metabolizarea halogenatelor:

Sunt metabolizate pe cale oxidativa prin:

- deshalogenare sau dezalchilare

- halotanul sufera reactie de reducere

c. Actiunea asupra aparatului excretor:
modifica functia renala si diminua diureza prin:

- diminuarea fluxul sanguin renal
- diminuarea filtratiei glomerulare
- diminuarea excretiei electrolitilor

Aceste actiuni se datoreaza actiunii asupra apara-
tului cardio-vascular si sistemului simpatico-endocrin.

Actiunea asupra ficatului produce disfunctii
usoare pana la necroze.

Anestezicele halogenate persista postoperator la
septici prin:

- suferinta renald

- suferinta cardiovasculara si pulmonara

- dezechilibre hidro-ionice

- toxicitate hepatica

2. Protoxidul de azot

- efectul depresor miocardic direct este
compensat prin actiunea simpatomimetica;

- actiunea depresorie miocardicad este crescuta
in caz de asociere de doze mari de morfinice;

- actiunea asupra sistemului hematopoetic are loc
prin impact asupra atomului de cobalt si interac-
tioneaza cu vitamina B12, blocind numeroase cai
metabolice.

Nu se recomanda la pacientii cu MODS prin
infectii severe.

DEZIDERATE PRACTICE
ANESTEZICE

Trebuiesc respectate o serie de deziderate:

1. Asigurarea unui transport maxim de oxigen
prin evitarea pe cat posibil a deprimarii cardio-
vasculare deja existente

2. Evitarea agentilor anestezici cu impact depre-
sor asupra aparatului cardio-vascular

3. Asigurarea unei bune reechilibrarii hemo-
dinamice preoperator

4. Asigurarea unei ventilatii mecanice care sd
reducd acidoza si sa corecteze hipoxia

5. Corectarea anemiei pentru a creste transportul
de O

Pa

Nu exista agent anestezic ideal!

- toate anestezicele volatile diminua TA si deprima
functia miocardului. Concentratiile anestezice vor fi
scazute

- etomidatul in inductie are impact minim pe
aparatul cardio-vascular, dar inhiba secretia
corticosuprarenalei.

- benzodiazepinele trebuiesc utilizate cu prudenta,
deoarece scad TA

- morfinicele au impact hemodinamic minim dar
singure nu sunt eficiente.

- asocierea cu benzodiazepinele sau N O poate
avea impact negativ asupra aparatului cardio-vascular.

Inductia

Pune probleme deosebite. Va fi efectuata dupa
redresarea circulatiei.

Dozele vor fi reduse, deoarece exista un grad de
hipotermie, de acidoza, o scadere a albuminelor,
disfunctii hepatice si renale. Ketamina este anestezicul
ideal la bolnavii cu soc septic in doze: 0,5-1,5 mg/kg
corp, iar dintre curare, Rocuroniul.

Mentinerea

Daca starea hemodinamica este precara, se
recomanda doze scazute de morfinomimetice asociate
cu curare (vecuroniu, piperacuroniu, rocuroniu - im-
pact minim cardio-vascular)

Halotanul i N,O produc depresie hemodinamica
sinu se recomanda. Daca exista o stare hemodinamica
echilibrata pot fi administrate izofluran, sevofluran etc..
Daca existd stare hemodinamica precara se poate
mentine anestezia cu ketamina.

Suportul respirator reprezinta o prioritate intra
si postoperatorie. Trebuie sd tinem seama de
particularitatile disfunctiei pulmonare.

A.R.D.S.-ul reprezinta o alterare acuta severa
a structurii §i functiei pulmonare caracterizata prin:

* hipoxie severa prin:

- compliantd pulmonara redusa

- capacitate functionala reziduala redusa

- cresterea permeabilitatii endoteliale si alveolare

- alterarea raportului ventilatie/perfuzie

- edem si cresterea in greutate a pulmonului de 2
1/2 ori

- atelectazii i zone colapsate.

Strategiile terapeutice peroperatorii: pe langa cele
farmacologice, ce constau n droguri ce imbunatatesc
oxigenarea, se impun si “strategii mecanice”, ce includ
ventilatia artificiald cu anumiti parametri.

Pentru a deschide zonele atelectatice si colapsate
trebuie crescutd presiunea transmembranara. Au fost
folosite cateva abordari — nici unul nefiind perfect:

- aplicarea de presiune continua pozitiva de 35-
40 cm.H20
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- volume curente foarte crescute intermitent

- PEEP crescut intermitent

- oftat prelungit

Pot sa survina leziuni prin barotrauma si volu-
trauma.

Barotrauma a fost atribuita:

- presiunii medii din cdile aeriene

- presiunii maxime

- PEEP —ului

Barotrauma si volutrauma sunt doua aspecte ale
aceluiasi fenomen - cresterea anormald a presiunii
trasmembranare care este forta de distensie a plamanului.

Ventilatia, pe langad efectele mecanice (baro-
trauma si volutrauma), poate produce si biotrauma,
consecinta a raspunsului inflamator.

Volumul curent de 6 ml/kg corp, comparativ cu
volumul curent de 12ml/kg corp este la fel de eficace,
dar cu impact mai mic asupra pulmonului. La volume
curente > 12ml/kg corp, mortalitatea creste.

Ventilatia cu volume mari nu trebuie sa fie
recomandata. Volumele optime: 6-10 ml/kg corp.

PEEP-ul imbunatateste oxigenarea prin:

- reduce cantitatea de tesut pulmonar care
colapseaza si decolapseaza in timpul ventilatiei,
reducand atelect — trauma si bio - trauma.

- mentine deschise regiunile anterior colapsate
la sfarsitul expirului, reducand cantitatea de
tesut pulmonar neventilat sau prost ventilat, dar
perfuzat.

Nivelul optim este acel nivel al PEEP-ului care
la sfarsitul expirului colapseaza o cantitate minima de
tesut pulmonar, produce o supradistensie minima si
interfereaza minim cu hemodinamica.

Nivelul optim al PEEP-ului a fost definit ca PEEP-
ul ce permite cea mai crescuta PaO, si saturatie in
O, la cel mai mic FiO, Nivele: 5-8-10-12 cm H,O.

Suportul circulator va fi asigurat pe toata
perioada pre, intra §i post-operatorie cu solutii
volemice, medicatie inotropa si vasomotorie.

Monitorizarea este obligatorie.

CONCLUZII

Anestezia se va efectua doar in conditii de urgenta
cu toate precautiile necesare.
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Datele farmacocinetice si farmacodinamice ale
substantelor anestezice sunt modificate la bolnavii cu
sepsis sever §i soc septic.

Substantele si tehnicile anestezice vor fi adaptate
la particularitatile pacientilor.

Asigurarea unui aport adecvat de oxigen se va
face printr-o buna echilibrare cardio-respiratorie pre,
intra- si postoperatorie.
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