COMPLICATIILE ANESTEZIEI GENERALE

Serban M. Marinescu

REACTIILE ANAFILACTICE

Anafilaxia reprezinta o reactie acutd, severd, cu potential letal care prin
debutul sau brutal si posibilitatea unei evolutii nefaste reprezinta cea mai
importanta reactie alergica din practica clinica.

Anafilaxia din timpul anesteziei are etiologie si epidemiologie diferita fata
de anafilaxia nonanestezica. Incidenta anafilaxiei intranestezice variaza intre
0,5si 16,3/10000. Factorii predispozanti sunt mai frecvent asociati cu sexul
feminin, istoric de alergie sau atopie si expunere anterioara la anestezice.

Intraanestezic, anafilaxia a fost atribuita mai ales agentilor anestezici de
inductie (42%) si relaxantelor musculare (51%), cel mai frecvent fiind sus-
pectata succinilcolina.

Evenimentul central in cadrul anafilaxiei este reprezentat de activarea
mastocitelor si bazofilelor cu generarea si eliberarea de mediatori vasoactivi
si bronhoconstrictori care conduc la tulburdri brutale cu urticarie, greata,
varsaturi, edem laringian sau bronhospasm cu sau fara colaps cardiovascu-
lar.

Clasic, anafilaxia semnificd o reactie mediatd IgE. Moleculele antigenice
(de obicei proteine) produc anafilaxia dup3 o sensibilizare initiala si o reex-
punere ulterioard la antigen. Cascada complementului poate fi si ea activata
cu eliberare de mediatori din mastocite si bazofile crescand permeabilitatea
vasculara, agregand plachetele, stimuland macrofagele sa produca trombo-
xan, contractand musculatura neteda.

Mediatorii cunoscuti sau suspectati ai anafilaxiei includ: histamina, ECF-A.
NCA, prostaglandina D,, factorul activator plachetar si leucotrienele.

Manifestdri clinice. In general simptomele debuteaza la cateva minute

dupad introducerea agentului cauzal si depind de organele ,tintd" implicate.
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La pacientul anesteziat, simptomatologia include: eritem, urticarie, cres-
terea presiunii Tn cdile aeriene, cianozd, tahicardie, hipotensiune, aritmii.
Semnele cardiovasculare predomina. Evaluarea siptomatologiei este adesea
dificil de interpretat, deoarece se pot administra multe medicamente la in-
tervale scurte de timp si nu se poate face o legatura temporald intre un
anumit medicament si aparitia semnelor clinice.

La pacientul anesteziat, anafilaxia poate fi confundata cu alte cauze care
produc colaps casdio-vascular, hipotensiune severa sau bronhospasm: in-
farct miocardic, aritmii, supradozare de medicamente, embolie pulmonar3,
bronhospasm, edem pulmonar, aspiratie de continut gastric.

Tratament. Reactia anafilactica trebuie recunoscuta precoce, deoarece
decesul poate sd survina in cateva minute. Cu cat terapia initiala este apli-
catd mai tardiv, cu atat evolutia poate fi mai nefasta. Monitorizarea conti-
nua a functiei respiratorii si cardiovasculare este foarte importanta atat in
evaluarea severitatii reactiei, cat si a raspunsului la terapie.

Terapia initiald include: intreruperea administrarii agentilor anestezici,
ventilatie cu 0, 100%, repletie volemica rapida (cu solutii coloide si cris-
taloide) si administrarea de adrenalini i.v., doze fractionate de cate 0,01
ml/kg din solutia 1:1000 (0,1 ml = 1 00ug).

Terapia secundara include: administrare de antihistaminice (difenhidra-
mind 1 mg/kg iv, ranitidind 1 mg/kg i.v); administrare de glucocorticoizi
(hidro-cortizon hemisuccinat 5mg/kg apoi 2,5 mg/kg la fiecare 4-6 ore,
metilprednisolon 1mg/kg apoi 0,8mg/kg la fiecare 4-6 ore); administrare
de aminofilina (doza de ncircare 5-6mg/kg, apoi perfuzie continui 0,4-
0,8mg/ kg/h); administrare de a2, agonisti adrenergici inhalatori; perfuzie
continud de catecolamine (adrenalind 0,02 -0,05ug/kg/min (2-4 ug/min),
noradrenalind0,05ug/kg/ min dopamina 5-20 pg/kg/min; administrarea de
bicarbonat de sodiu 0,5-1 mg/kg initial; apoi se titreaza in functie de gazo-
metria sanguind si pH.

Tratamentul cu bicarbonat este controversat si trebuie rezervat pentru
acidoza accentuata sau care se insoteste de instabilitate cardiovasculara se-
verd. Se monitorizeaza cu atentie nivelul gazelor sanguine arteriale.

Reactii alergice specifice intdlnite in anestezie

Penicilinele sunt medicamentele care declanseaza cel mai frecvent reactii
alergice. Practic s-au observat toate cele patru tipuri de reactii alergice de-
scrise de Gell si Coombs. Anafilaxia la penicilind nu a fost observatd la paci-
enti cu teste cutanate negative.
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Dupa intrarea in uz a cefalosporinelor, la scurt timp s-au raportat reactii
alergice - inclusiv anafilaxie - cu sensibilitate incrucisata intre peniciline
si cefalosporine. La pacientii cu teste cutanate pozitive pentru penicilina,
administrarea de cefalosporine se face cu precautie..

Hipotensiunea peroperatorie asociatda administrarii de vancomicina are
mai curand ca mecanism depresia miocardica directa si eliberarea nonimu-
nologica de histamind si nu o adevarata anafilaxie. Pentru a scadea inciden-
ta acestor manifestdri, vancomicina trebuie perfuzata lent (60min) si diluata
(500mg in 100ml).

Mecanismul reactiilor anafilactice dupa administrarea de relaxante mus-
culare este explicat prin producerea de IgE fata de ionii de amoniu cuater-
nar si tertiar din structura lor.

Mecanismele reactiilor alergice dupa administrare de barbiturice (in speci-
al thiopental) sunt reprezentate de eliberarea de mediatori indusa nonimu-
nologic, dar si a unor reactii mediate de IgE:

Opioidele provoaca mai curand o eliberare de histamind din mastocitele
cutanate (reactie nonimunologica) decat o anafilaxie.

Mecanismul exact al reactiilor adverse la protamina ramane neclar; sin-
dromul clinic include rash, urticarie, bronhospasm, vasoconstrictie pulmo-
nard si colaps cardiovascular.

Pacientii diabetici sub tratament cu insulina care contine protamina au
risc de 40-50 ori mai mare de a dezvolta reactii cu risc vital la protamina.

HIPERTERMIA SI HIPOTERMIA

Hipertermia si hipotermia sunt doua complicatii cu o semnificatie speciald
pentru anestezisti. Hipertermia in timpul anesteziei poate fi rezultat al sep-
sisului, al unei leziuni a SNC, reactie la transfuzie sau diverse medicamente,
urmare a unor conditii de mediu, afectiuni ca feocromocitomul, tireotoxico-
za sau hipertermia maligna.

Hipotermia este o consecinta aproape inevitabild a anesteziei si chirurgiei
moderne. In perioada peroperatorie, la pierderile de caldura contribuie: ae-
rul conditionat din salile de operatie, perfuzarea de solutii reci, expunerea
cavitatilor si vasodilatatia cutanata.

Pierderile de caldurd in perioada peroperatorie se soldeaza de obicei cu
frison si vasoconstrictie in perioada postoperatorie. Frisoanele duc la cres-
terea marcata a consumului de 02, suprasolicitdnd rezerva cardiovasculara
a pacientilor critici.
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1) Hipertermia maligna

Cel mai adesea, hipertermia malignd (HM) se manifesta clinic ca un epi-
sod fulminant ce survine la inductia anesteziei. Anestezicele inhalatorii si
succinilcolina sunt responsabile pentru mai mult de 50% din episoadele de
HM. Amprenta caracteristica a HM este cresterea metabolismului muschiu-
lui scheletic. Cresterea productia de C0,, consumul de O, si eliberarea de acid
lactic din muschiul scheletic, scade pH-ul venos si creste continutul venos in
CO,. Semnul cel mai precoce si mai sensibil al HM este cresterea inexplicabila
a ET CO,. Cand lipseste monitorizarea ET CO,, cel mai valoros semn precoce
este o tahicardie inexplicabild. Rigiditatea este semnul cel mai specific, dar
este prezent numai la cca.70% din pacienti.

Desi pacientii par cianotici, marmorati, prezinta sange inchis la culoare
in campul operator, analiza gazelor arteriale sanguine identifica rareori o
hipoxie grava.

Leziunile musculare pot conduce la mioglobinurie, insuficientd renala
acutd sau CID. Vasoconstrictia periferica si reducerea functiei cardiace sunt
probabil responsabile pentru hipoperfuzia regionala.

Semnele de laborator pentru diagnosticul HM includ: cresterea PaCO,,
acidoza, hiperkaliemia, mioglobinuria, cresterea creatinfosfokinazei.

In prezent, exista un consens general asupra cauzei imediate ce genereaza
HM si anume cresterea brusca a concentratiei calciului mioplasmatic cau-
zata de efectul anumitor anestezice asupra canalului de calciu. Potentialul
de actiune ce provine de la nivelul jonctiunii neuromusculare se raspandeste
rapid, iar in momentul cand ajunge la sistemul tubular transvers (T) declan-
seaza eliberarea rapida si masiva a calciului din reticulul sarcoplasmic. Are
loc o cuplare a excitatiei cu contractia la nivelul zonelor jonctionale la nive-
lul carora sistemul T si reticulul sarcoplasmic se afld in imediata apropiere.

Dupa numeroase evaluari, singurul test de incredere pentru identificarea
pacientilor ce pot dezvolta un sindrom clinic de HM este testul de con-
tractura in vitro care masoara raspunsul fasciculelor musculare scheletice la
halotan sau cofeina (test invaziv, complex, costisitor si cu acces limitat ce nu
poate fi utilizat ca test de screening).

Tratamentul HM. Succesul tratamentului depinde de recunoasterea
prompta a sindromului si initierea rapida a masurilor terapeutice adecvate.

In primul rand, se intrerupe administrarea de agenti anestezici inhalatori
si se hiperventileazd bolnavul cu 0, 100% cu fluxuri mari cel putin 10 minu-
te. Se schimba circuitul anestezic si absorbantul de CO,.

In al doilea rand, se incepe administrarea de Dantrolen cu o doza initiala
de 2,5 mg/kg cu crestere treptatd la 10 mg/kg dozi totald, pana cand paci-
entul raspunde prin scaderea ET COZ, reducerea necesarului ventilator, a ri-
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giditatii sau tahicardiei. Dupa ce episodul este controlat, Dantrolenul trebuie
continuat cu bolusuri de 1 mg/kg la 6 ore cel putin.

Continuarea suportului respirator se decide individual. Racirea externd a
pacientului (cearceafuri umede, reci, cuburi de gheats) se incepe rapid, pen-
tru a scadea consumul de 02, a reduce rata metabolica si a limita leziunile
cerebrale legate de hipertermie. Racirea interna este superioara si se obtine
prin lavaj gastric si rectal cu solutie salind rece, perfuzarea i.v.de solutii reci.
Temperatura pacientului trebuie monitorizata continuu.

Administrarea de lidocainad 1 -2 mg/kg, procainamida 2-3 mg/kg, in bolus
sau perfuzie, se decide in functie de situatie. Aritmiile cardiace sunt frec-
vente si sunt consecinta hipoxiei, a hipercapniei, acidozei, hiperpotasemiei si
cresterii tonusului simpatic.

Asocierea de betablocante sau blocante ale canalelor de calciu se face cu
atentie, deoarece asocierea cu Dantrolen poate conduce la colaps cardiovas-
cular secundar hiperpotasemiei.

Evaluarea eficientei terapiei se realizeaza cel mai bine prin analiza gazelor
sanguine. Terapia cu bicarbonat de sodiu este condusa numai in functie de
nivelul acidozei.

Hiperpotasemia apare de requld si este rezultatul efluxului de potasiu
din celulele musculare lezate si a acidozei care scoate potasiul din celula
la schimb cu hidrogenul. Daca dupa inceperea tratamentului cu dantrolen,
hiperpotasemia persista, se administreaza glucoza 10% si insulina. La nevoie
se adaugd agenti chelatori ai potasiului. Terapia cu calciu se poate adresa
aritmiei hiperpotasemice sau ca suport inotrop pozitiv.

Se vor monitoriza 48-72 ore valorile mioglobinei, creatinfosfokinazei si
testele de coagulare, spre a preveni o insuficientd renald mioglobinurica sau
CID.

Hipotermia

Modificarea importantd a temperaturii interne poate duce la deteriorarea
functiilor metabolice si fiziologice sau chiar la deces.

Organismul uman si-a dezvoltat un sistem elaborat de mentinere con-
stantd a temperaturii centrale. Anestezicele influenteaza marcat aceste me-
canisme de control si pot afecta termoreglarea. Hipotermia peroperatorie
este frecventa si poate duce, la multiple complicatii (ischemie si hipoxemie
cerebrald, afectare a functiei imune, cresc pierderile sanguine, modificari ale
cascadei coaguldrii, modificari ale farmacocineticii anestezicelor).

Normotermia este unanim acceptata ca temperatura orald intre 36° -
37,5°. Temperaturile masurate sublingual, cutanat si axilar sunt temperaturi
exterioare si adesea nu sunt bine corelate cu temperatura centrala.
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Temperatura centrald (intraesofagiana sau misurata cu cateterul Swan-
Ganz), larg utilizatd de anestezisti, reflectd temperatura medie a organelor
bine perfuzate. Redistributia cdldurii in organism este factorul primar res-
ponsabil de dezvoltarea hipotermiei centrale.

In perioada inductiei anesteziei, productia metabolica de cdldura scade cu
20% prin limitarea activitatii musculare, reducerea ratei metabolice, dimi-
nuarea travaliului respirator. Datorita vasodilatatiei are loc o redistributie a
caldurii din centru spre periferie.

La cresterea pierderilor cutanate de caldurd contribuie: sala de operatie
rece, administrarea de solutii perfuzabile reci, plaga operatorie, vasodilatatia
indusa de anestezice, afectarea termoreglarii centrale.

Hipotermia peranestezica declanseaza raspunsuri eferente pentru a men-
tine temperatura centrald prin cresterea productiei de caldurd (termoge-
neza cuffara frison) sau diminuarea pierderilor de cdldura (vasoconstrictie
activa).

Vasoconstrictia cutanatd este de obicei primul raspuns termoreglator la
hipotermie. Poate reduce pierderea de caldura a organismului cu 25% -
500%. Dacd pierderea de cdldura continua si temperatura centrala scade,
frisonul si cresterea asociata a productiei de cdldura sunt necesare pentru
restabilirea temperaturii centrale.

Frisonul apare dupa ce a fost epuizata vasoconstrictia maximala si termo-
geneza fard frison. Este un mijloc ineficient de producere a energiei calorice
provocand o crestere de 2 - 5 ori mai mare a consumului total de 0,

La bolnavul inconstient vasoconstrictia este raspunsul major termoregla-
tor. Este scazut pragul de activare al raspunsului la scaderea temperaturii.
Temperatura centrald care declanseaza vasoconstrictia termoreglatoare de-
pinde de profunzimea anesteziei, de varsta, de intensitatea stimulului chi-
rurgical.

Frisonul postoperator apare pana la 40% din pacienti in perioada post-
operatorie, cauzele incriminate fiind: reflexe spinale neinhibate, durerea,
scaderea activitatii simpatice, alcaloza respiratorie, supresia cortico-supra-
renald, raspunsul termoreglator normal.

Mijloacele de prevenire si tratament al episoadelor de hipotermie includ:

- oxigenoterapie

- cresterea temperaturii mediului ambiant
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COMPLICATIILE RESPIRATORII

Complicatiile peroperatorii la nivelul aparatului respirator sunt influentate
de:

- tipul interventiei si al inciziei executate;

- caracteristicile individuale ale pacientului;

- substanta anestezica sau tehnica anestezica utilizata.

Incidenta complicatiilor pulmonare postoperatorii este de aproximativ
6%.

La cei cu BPOC supusi unor interventii in sfera abdomenului superior, in-
cidenta complicatiilor poate creste la 92%. In schimb, la pacientii sanatosi,
dupi alte interventii chirurgicale (nonabdominale, nontoracice), rata com-
plicatiilor scade la 0,6%. Mai mult, unii pacienti cu afectare severa pulmo-
nara recupereaza foarte bine dupa operatii majore in sfera abdominala.

Sediul interventiilor chirurgicale se coreleaza strans cu rata complicatiilor
pulmonare care este de 30-40% dupa chirurgia abdomenului superior, 10-
16% dupa chirurgia abdomenului inferior, < 10% dupa chirurgia nontora-
cica, nonabdominala.

Tipul inciznei chirurgicale constituie, de asemenea, un factor de risc pen-
tru complicatiile pulmonare. Laparotomia verticald se asociaza cu hipoxemie
postoperatorie mai mare decat laparotomia orizontala. Sternotomia media-
na comparativ cu toracotomia laterala nu este asociata cu o disfunctie pul-
monara similara, deoarece trauma si compresia pulmonara sunt mai putin
severe.

Anumite caracteristici ale pacientului se asociaza cu cresterea incidentei
complicatiilor pulmonare intra si postoperatorii: varsta inaintata, fumatul,
statusul nutritional, obezitatea, afectiuni pulmonare cronice obstructive,
astmul, bolile cardiace.

Testarea functiei pulmonare poate releva pacientii cu risc crescut de com-
plicatii pulmonare, dar testele functionale respiratorii au valoare limitata in
cazul bolnavilor cu disfunctie moderata. La aceste cazuri o valoare predictiva
mai mare o are evaluarea gazelor sanguine si testul de toleranta la efort.

Factorii anestezici influenteaza, de asemenea, rata complicatiilor pulmo-
nare. O duratd mai mare de 3,5 ore a anesteziei se asociazd cu cresterea
incidentei complicatiilor. Pentru cele mai multe operatii, anestezia regionala
(subarahnoidiana sau peridurald) nu prezintd avantaje deosebite fata de an-
estezia generald din punct de vedere al reducerii complicatiilor pulmonare.

Interventiile chirurgicale periferice executate sub bloc anestezic regional
se asociaza cu o ratd mai mica a complicatiilor pulmonare. Factorii de risc se
pot cumula, de aceea este important sa evaluam toate elementele clinice si
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paraclinice, in functie de care sa selectam interventia chirurgicala si aneste-
zia cu cel mai mic risc.

Hipoxemia in timpul anesteziei generale

De multe ori are o cauza imprevizibila, de aceea este obligatorie monito-
rizarea concentratiei de oxigen inspirator si prezenta unui sistem de alarma
care sa anunte scaderea presiunii de alimentare cu 0,.

Plasarea gresitd a sondei de iniubatie poate duce la intubatie esofagi-
ana sau la intubatia bronhiei principale drepte. Intubatia bronhiei princi-
pale drepte poate aparea si prin mobilizarea capului sau prin pozitie Tren-
delenburg, daca sonda nu a fost bine fixata. Acest incident duce la ventilarea
unui singur plaman, pe cand celdlalt continua sa fie perfuzat, cu aparitia
fenomenului de sunt si hipoxemie.

Scdderea capacitdtii reziduale functionale apare frecvent si determind
scdderea compliantei pulmonare. Scaderea maxima apare dupd perioada de
inductie si in lipsa altor complicatii nu mai progreseaza in timpul anesteziei.
Dupa inductia anesteziei se pierde tonusul muschilor respiratori, iar admi-
nistrarea de fentanyl poate determina cresterea tonusului muschilor abdo-
minali expiratori cu accentuarea reducerii CRF.

Pozitia de decubit dorsal determind scaderea CRF prin deplasarea in sens
cranial a diafragmului de catre viscerele abdominale. La pacientul in ortos-
tatism, pozitia diafragmului este determinata de balanta dintre reculul elas-
tic pulmonar care trage diafragmul in sus si greutatea viscerelor abdominale
care trag diafragmul in jos neexistand gradient de presiune transdiafragma-
tica. In decubit dorsal, diafragmul separa doua compartimente cu gradiente
hidrostatice diferite: in torace presiunea creste cu 0,25cm H20/cm indltime,
iar in abdomen presiunea creste cu 1 cm H,0/ cm indltime deplasand dia-
fragmul cranial.

Cresterea rezistentei in caile aeriene este asociatd cu scaderea CRF. Sonda
de intubatie traheald reduce diametrul traheei cu 30-50%. Obstructia son-
dei (secretii, balonas herniat) si laringospasmul neobservate la timp sunt pe-
riculoase. Circuitul anestezic poate determina cresteri ale muncii respiratorii
cu de 2-3 ori in conditii de respiratie spontana.

Pacientii care suferd interventii de chirurgie toracica (in decubit lateral)
vor avea un pat vascular pulmonar redus, iar daca primesc fluide i.v in exces
au risc crescut de a dezvolta edem pulmonar.

Pozitia Trendelenburg determina o deplasare mai accentuata a diafrag-
mului, cu scaderea CRF si predispune la atelectazie. Cresterea volumului san-
guin pulmonar si efectul gravitatiei pe structurile mediastinale scad com-
plianta si CRF, motiv pentru care pozitia Trendelenburg trebuie evitata la
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pacienti cu hipertensiune pulmonara.

Inhibarea reflexului vasoconstrictor hipoxic pulmonar (RVHP) poate de-
termina alterarea oxigendrii arteriale prin amestecarea sangelui oxigenat cu
cel neoxigenat. Aparitia RVHP este legata de scaderea regionala a Pa02 cu
vasoconstrictie pulmonara regionald ce aduce sangele spre regiunile bine
ventilate. Substantele vasodilatatoare (nitroglicerina, nitroprusiatul de so-
diu), anestezicele inhalatorii, hipocapnia, supraincarcarea lichidiana, trom-
boembolismul, hipotermia, medicamentele vasoactive determina inhibarea
RVHP.

Scdderea debitului cardiac prin hipovolemie sau precipitarea peranestezi-
ca a unei insuficiente cardiace ca si cresterea consumului de oxigen ce apare
in conditii de stimulare simpaticd, hipertermie sau frison creeaza conditii
pentru scaderea continutului arterial de oxigen.

Hipercapnia si hipocapnia in timpul anesteziei

Mecanismele de aparitie ale hipercapniei includ: hipoventilatia, cresterea
ventilatiei spatiului mort, cresterea productiei de C0,, folosirea unui absor-
bant de CO, inadecvat.

In cursul anesteziei, pacientii hipoventileaza spontan datorita pozitiei chi-
rurgicale anormale, a cresterii rezistentei in caile aeriene, a scaderii com-
pliantei, a scaderii stimulului respirator datorita anestezicelor. Toate duc la
aparitia hipercapniei.

Scaderea presiunii in artera pulmonara datoritd unei hipotensiuni, cres-
terea presiunii in cdile aeriene prin PEEP, embolia pulmonard pot determina
ventilatie de spatiu mort prin ventilarea de alveole neperfuzate. Circuitul
anestezic creste spatiul mort la pacientii intubati cu 30-40%.

Cresterea productiei de CO, poate apdrea in hipertermie, frison, eliberare
de catecoli, o criza de hipertensiune sau o criza tireotoxica.

Mecanismele de inductie a hipocapniei includ: hiperventilatia din venti-
latia mecanicd, sciderea spatiului mort (scdderea PEEP, cresterea presiunii
in artera pulmonara, trecerea de la ventilatia pe mascé la cea pe sond3 10T)
scaderea productiei de CO, (hipotermie, hipotensiune).

Exacerbarea afectiunilor pulmonare preoperatorii

BPOC

Afectiunile pulmonare cronice obstructive sunt caracterizate prin tuse
cronica si reducerea progresiva a fluxului aerian respirator.

Bronsita cronicd si emfizemul sunt formele cele mai comune ale BPOC
asociindu-se cu modificari fiziopatologice distincte ale cdilor aeriene si pla-
manilor.
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In timp ce leziunile emfizematoase sunt definitive, multe dintre modifica-
rile fiziopatologice caracteristice bronsitei (hipersecretie de mucus, edemul,
cresterea rezistentei in caile aeriene) pot si trebuie si fie ameliorate in pe-
rioada preoperatorie. Cei mai multi pacienti prezinta atit bronsita cronics,
cat si emfizem cu unele elemente de obstructie acuta a cailor aeriene care
raspund la bronhodilatatoare. Prezenta semnelor de infectie (exacerbarea
simptomelor, sputéd purulentd, infiltrate pulmonare) impune administrarea
de antibiotice cel putin 7-10 zile. Exercitiile respiratorii faciliteaza toaleta
pulmonara.

Exacerbarea astmului

Apare frecvent in perioada postoperatorie. Modificarile fiziopatologice
includ perturbari de contractilitate la nivelul musculaturii netede bronsice,
edemul mucoasei cu hipesecretie si hipertrofie, infiltrat inflamator in tesutul
peribronsic (neutrofile si eozinofile). Exacerbarile pot fi produse atat prin
mecanism alergic, cat si nonalergic (efort, aer rece, factori iritanti, intubatia
endotraheald, infectii virale respiratorii). In formele severe, intalnim dispnee,
wheezing, respiratie laborioasa. Incercarile de ventilatie cu presiune pozitiva
pot produce presiuni mari in caile aeriene si volume curente mici. Wheezin-
gul este un simptom al obstructiei, dar nu in toate cazurile inseamna astm.
La pacientii cu astm sever ,wheezing-ul poate lipsi, deoarece fluxul aerian
este foarte mult redus. La pacientii operati pot aparea situatii clinice care
mimeaza astmul. Daca apare wheezing-ul, anestezia trebuie aprofundata
prin administrare de opioide, anestezice volatile, xilind i.v. sau ketamina. Se
aspira secretiile prin tubul traheal. Daca simptomele persista, se impune dez-
umflarea balonasului de etanseizare si extragerea lenta a tubului traheal.

Atelectazia

Colabarea unui pldman, in mod normal expansionat, reprezintd cea mai
frecventa cauza de disfunctie respiratorie in perioada imediat postopera-
torie. Prin CT poate fi evidentiatad pana la 90% la pacientii care au suferit o
interventie chirurgicala in sfera abdominala. In afara de cauzele legate de
operatie si anestezie atelectazia poate fi cauzata si de obstructia extrinseca
sau intrinsecd a cailor aeriene proximale. Pe masura ce aerul captiv este
resorbit fara a fi inlocuit, alveolele distale se colabeaza. Aceasta se poate
intdmpla in caz de: carcinom endobronsic, aspiratie de corp strain, intubatie
endotraheald, productie excesiva de mucus.

Atelectazia poate conduce la hipoxemie severa disproportionata fata de
marimea colapsului alveolar mai ales cand se mentine o perfuzie substanti-
ala a zonelor de pldméan neventilate (sunt pulmonar).
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Edemul pulmonar acut

Edemul pulmonar acut reprezinta acumularea anormald de lichid in spa-
tiile alveolare si interstitiale ale plamanului. Mecanismele producerii includ
cresterea presiunii hidrostatice, cresterea permeabilitatii endoteliului capi-
lar, scaderea presiunii coloid-oncotice intravasculare, disfunctie miocardica.
Edemul pulmonar cardiogenic si hidratarea excesiva se insotesc de cresterea
PVC si a presiunii de ocluzie a capilarului pulmonar (POCP).

Infarctul miocardic acut sau ischemia, HTA, valvulopatiile (stenoza mi-
trald, regurgitarea mitrala, stenozid aortica) cardiomiopatia hipertrofica si
aritmiiie reprezinta cauze comune de edem pulmonar acut cardiogenic prin
disfunctie miocardica. Hiperhidratarea pacientilor cu insuficienta renala oli-
gurica poate precipita edemul pulmonar chiar la pacientii cu functie mio-
cardicd normala.

Edemul pulmonar acut la pacientii cu ARDS, se datoreaza in principal unei
permeabilitati capilare alveolare crescute. Pacientii prezinta leziuni alveo-
lar difuze, iar clinic apare dispnee severa, hipoxemie, reducerea compliantei
pulmonare si infiltrate pulmonare bilaterale. Spre deosebire de edemul pul-
monar acut cardiogenic, PVC si POCP sunt normale sau scazute.

Edemul pulmonar acut poate aparea in asociatie cu obstructia de cai ae-
riene superioare, iar mecanismul implicat pare a se datora unor modificari
induse de generarea unor presiuni intrapleurale negative asociate unei cres-
teri marcate a presarcinii si postsarcinii ventricului stang.

Tratamentul edemului pulmonar acut include: reducerea presarcinii (nitroglice-
rina), ventilatie mecanica cu PEEP, tratament etiologic, administrare de oxigen.

Sindromul Mendelson (pneumonia de aspiratie)

Aspiratia unei cantitati de peste 25 ml de continut gastric acid (pH < 2,5)
poate provoca o inflamatie pulmonara acutd severa. Aspiratia unei cantitati
crescute de secretii nazofaringiene infectate poate, de asemenea, initia o
infectie pulmonard necrozanta sau formarea unui abces pulmonar, iar simp-
tomatologia clinica este mai insidioasa. Diagnosticul aspiratiei gastrice acide
poate fi dificil de dovedit cu exceptia situatiilor in care se produce sub ochii
nostri si se observa continutul gastric in caile aeriene sau este aspirat din
sonda endotraheala. Aspiratia semnificativa de continut gastric provoaca
dispnee severd, hipoxemie, wheezing, infiltrate pulmonare lobare pe Rx de
torace. Examinarea anatomopatologica precoce identifica edem pulmonar
hemoragic si microatelectazii. Secundar, se poate dezvolta o infectie bac-
teriana. Probabilitatea aspiratiei este mai mare la bolnavii cu diabet, hernie
hiatald, achalazie, ocluzie intestinald, in toate operatiile practicate in urgen-
ta si in cursul sarcinii.
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Profilaxia pneumoniei de aspiratie include masuri farmacologice si mo-
dificarea tehnicii de intubatie (Tabell 23.1). Dintre antisecretoare se prefera
omeprazolul, iar dintre antiacide citratul de Na care actioneaza imediat ne-
utralizand pH-ul acid.

Tratamentul sindromului presupune in primul rand intubatia orotraheala
si aspiratia fnainte de instituirea ventilatiei mecanice. Ventilatia mecanica
cu IPPV si PEEP are ca scop mentinerea unei oxigendri adecvate cu FI02<0,5.
In prezenta bronhospasmului, se vor administra beta-agonisti si aminofilina.
Antibioprofilaxia este recomandata de la inceput daca s-a aspirat un conti-
nut infectat si la pacientii neutropenici sau imunocompromisi. Corticotera-
pia nu aduce beneficii.

Tabel 1. Mdsuri pentru reducerea riscului de aspiratie pulmonard

Decomprimarea stomacului cu o sonda Faucher

Intubatia pe bolnav treaz

Intubatia rapida

Administrarea blocantelor H2 (ranitidini 50 mg, famotidind 20 mg i.V.)

Administrarea de inhibitori de pompa de protoni (Omeprazol) Administrarea de prokinetice
(metoclopramid 10-20 mg)

Administrarea de antiacide (30 ml sol. citrat de Na per os)

COMPLICATIILE CARDIO-VASCULARE

Perioada perioperatorie reprezinta pentru pacientul cu afectiuni cardiovas-
culare preexistente, dar si pentru pacientul sanatos, un interval in care pot
apare incidente si accidente ce depind de calitatea actului anestezic, dar si
de terenul pacientului si de tipul interventiei chirurgicale.

Complicatiile cardiovasculare ce pot aparea nu pot fi privite ca fiind con-
secinta doar a actului anestezic, ci reprezinta rezultatul sumarii mai multor
factori. Fluctuatiile intraoperatorii ale tensiunii arteriale, volumului sanguin,
presiunii de umplere ventriculara, ale temperaturii, modificari functionale ale
sistemului nervos vegetativ sunt elemente de stress pentru sistemul cardio-
circulator cu boala cardiaca preexistenta. Pacientul cu boala cardiaca com-
pensata preoperator poate fi incapabil sa rdaspunda unor cerinte crescute si sa
dezvolte tulburari de ritm, ischemie miocardica sau insuficienta cardiaca.

Anestezistul este responsabil de evaluarea riscurilor cardiovasculare in ca-
zul chirurgiei noncardiace, precum si de prevenirea unor eventuale acciden-
te sau incidente perianestezice ce pot constitui factori precipitanti pentru o
complicatie cardiovasculard. O data apdrut evenimentul cardiac, terapia de
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corectie apartine atat anestezistului, cat si, in urma solicitarii consultului, a
cardiologului.

Se desprinde o idee foarte importantd: complicatiile cardiovasculare pot
fi prevenite intr-o masurd importanta prin identificarea pacientilor cu risc
crescut si pregatirea adecvata pentru interventia chirurgicala

Anestezia generald, asa cum este structurata astazi ca o combinatie de
mai multe medicamente cu actiune specificd (hipnoza, analgezie, relaxare
musculard) poate sd constituie ea nsasi un factor precipitant pentru un
eveniment cardiovascular. Selectia medicamentelor anestezice, dozajul lor
tine de stiinta anestezistului aplicata fiecarui caz in parte.

Mai importanta este insa terapia intensiva perioperatorie. Anestezistul are
sarcina de a mentine homeostazia intraoperatorie a organismului, astfel in-
cat sd minimalizeze sau sa anuleze orice posibilitate de aparitie a factorilor
precipitanti pentru o complicatie cardiovasculara: repletie volemica adap-
tata pierderilor intraoperatorii, compensarea pierderilor sanguine, evitarea
hipoxemiei sau hipercapniei, evitarea unor posibile momente de stimulare
simpatica excesiva, mentinerea parametrilor hemodinamici in limite norma-
le Ultimul aspect poate fi diferentiat in mai multe grade de complexitate.
Pentru un pacient sanatos ce urmeaza a fi supus unei interventii minore
sunt suficiente elementele de monitorizare paraclinica uzuala: TA noninva-
ziva, ECG in derivatii standard, pulsoximetrie, capnografie. Pacientul cu boa-
I3 cardiaca preexistenta ridica in primul rand problema stabilirii momentului
interventiei chirurgicale si apoi, in functie de severitatea afectiunii cardiace,
a bolii de fond si a amplorii interventiei chirurgicale, sunt alese elementele
de monitorizare pentru identificarea sau prevenirea complicatiilor cardio-
vasculare: TA invaziva, presiune venoasa centrald, cateter Swan-Ganz, moni-
torizarea segmentului ST, echocardiografie continua transesofagiana.

Complicatiile cardiovasculare ale anesteziei generale (improprie formula-
rea, intrucat rolul terenului pacientului si al impactului interventiei chirur-
gicale sunt mai importante) pot fi astfel impartite in:

1. complicatii predictibile: boli cardiovasculare preexistente ce se pot de-
compensa in perioada perioperatorie (evaluarea riscului anestezic), su-
pradozajul anestezic;

2. incidente si accidente in perioada perioperatorie.

De multe ori este dificil sa se precizeze in ce mdsura complicatia o data
aparutd (ex: infarctul miocardic acut perioperator, fibrilatia atriald paro-
xisticd, trombembolia pulmonara etc.) este rezultatul unei evaludri preope-
ratorii incorecte sau insuficiente a afectdrii cardiace, a unui management
incorect perioperator sau pur si simplu a unor incidente intraoperatorii de
naturd chirurgicala. ldentificarea cauzei si corectia ei ar fi solutia ideala. Tra-
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tamentul simptomatic, bine cunoscut de anestezist si aplicat prompt, poate
insa evita un eveniment cu consecinte fatale.

Interventiile chirurgicale noncardiace la pacientul cardiac pot fi clasifica-
te dupd American Society of Anesthesiology in functie de impactul general
asupra organismului si implicit asupra functiei cardiace in:

- interventii cu risc operator scazut: chirurgie periferica sau superficiala;

- interventii cu risc operator mediu: chirurgie periferica sau cu risc im-

portant hemoragic sau chirurgie intraabdominala sau intratoracica cu
impact sistemic scazut;

- interventii cu risc operator crescut: chirurgia majord intraabdominalg,

intratoracica sau intracraniana cu repercusiuni sistemice importante.

Riscul aparitiei complicatiilor cardiace perioperaterii este mai mare cu 25-
50% la pacientii cu boala cardiaca preexistentd fata de cei sanatosi chiar si
in cazul operatiilor cu impact minor (chirurgia oftalmologica, rezectia tran-
suretrald prostaticd). Dintre procedurile chirurgicale noncardiace, chirurgia
anevrismului de aortd are rata cea mai mare de complicatii (stresul indus de
clamparea aortei, tulburérile majore hidroelectrolitice). In general, chirurgia
vasculara (carotidiand, vase periferice) este grevatd de complicatii suplimen-
tare si prin prisma faptului ca aceste afectiuni presupun existenta unei boli
coronariene adesea subestimate. Alte tipuri de interventii cu risc major de
aparitie a complicatiilor cardiace sunt chirurgia abdominald majora si cea
toracica.

Durata interventiei se coreleaza cu rata aparitiei complicatiilor cardiace
perioperatorii, deoarece interventiile majore sunt cele care dureaza mult si
induc tulburdri importante ale homeostaziei organismului.

Interventiile chirurgicale efectuate in urgenta se insotesc de asemenea de
un procent ridicat al complicatiilor cardiace. In urgentd, evaluarea pacien-
tului se face uneori mai sumar, subestimand boala cardiaca. In plus, si frec-
venta tulburdrilor homeostazice este mai mare. Aprecierea riscului cardiac
si modularea atitudinii preoperatorii in sensul stabilirii oportunitatii inter-
ventiei chirurgicale Tsi pierde sensul atunci cand interventia chirurgicala se
realizeza in urgenta pentru o afectiune ce ameninta viata: anevrism rupt de
aorta, perforatie intestinala, hemoragie masiva etc.

Evaluarea completa a riscului general anestezic si a riscului specific pentru
fiecare sistem de organe (cardiac, hepatic etc.) reprezintd un subiect amplu
care face subiectul unui alt capitol. Precizam doar ca factorii de risc pentru
aparitia complicatiilor cardiace s-a incercat sa fie sistematizati in modele
predictive. Goldman a alcatuit o prim3 astfel de scala, pacientii fiind grupati
in 4 clase de risc in functie de frecventa aparitiei complicatiilor. Pacientii cu
angind pectorala au fost insa exclusi din studiu.
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Scala lui Goldman a fost modificata de Detsky in 1986 care a inclus angina
pectorald, insuficienta cardiaca congestiva, stenoza aortica si interventiile
efectuate in urgenta. Interpretarea a fost simplificatd in 3 clase de risc (mic,
mediu si mare).

In 1991, Mangano a evaluat riscul cardiac bazandu-se pe tehnici mai noi
de evaluare, precum echocardiografia de stres cu dobutamina. In momentul
de fatd, pacientii cu risc cardiac sunt impartiti in 3 categorii: (mic, mediu si
mare) la care se adauga tipul de interventie chirurgical.

Complicatiile cardiovasculare in perioada perioperatorie

Hipotensiunea arteriald

Se considera a fi hipotensiune o scidere a TA sistolice cu peste 15-30% in
raport cu valorile tensionale normale ale individului.

Intraanestezic la pacientul normotensiv sunt acceptate valori ale tensiunii
arteriale sistolice de 95-105 mmHg. Aceasta scadere poate fi corectata prin
superficializarea anesteziei, repletie volemica sau utilizare de droguri sim-
patomimetice.

Orice reducere severd a tensiunii arteriale la pacientul cu boala ischemi-
ca cardiaca poate precipita ischemia miocardica cu complicatia sa majora
infarctul miocardic acut. Rata complicatiilor de acest gen este mai mare
atunci cand are loc o reducere a tensiunii arteriale sistolice cu mai mult
de 33% timp de peste 10 minute sau a TA medii cu peste 20 mmHg pentru
mai mult de 60 minute. Aceeasi semnificatie o are si cresterea cu peste 20
mmHg a tensiunii arteriale medii peste valorile preoperatorii mai mult de 15
minute, sau cresterea TA sistolice cu peste 50%.

Trei mari categorii de cauze pot fi incriminate:

1. cauze ce determina scaderea presarcinii:

- volum sanguin circulant scizut (hipovolemie, absolut3):

- hemoragie masiva

- pierderi intraoperatorii insuficient compensate

- pierderi preoperatorii: varsaturi, diaree, drenaje, fistule digestive, spatiul
[l (pancreatitd acutd necrotico- hemoragica, peritonita etc.), poliurie
(diabet zaharat sau insipid, insuficienta renald in faza poliurica);

- hipovolemie relativa:
- cresterea capacitantei venoase (nitroprusiat) pre-sarcind scizuta de
cauze mecanice

- cresterea presiunii intratoracice n cursul ventilatiei cu presiune intermi-
tent pozitiva (volum curent sau PEEP mari), pneumotorax

- compresia accidentalad sau clamparea intentionata a venei cave.
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2. cauze ce determind sciderea postsarcinii (hipovolemie relativd prin
vasodilatatie arteriolard):

- hipotensiune septica, soc septic

- anestezice halogenate (efect vasodilatator direct)

- anestezice histaminoeliberatoare: morfind, d- tubocurarina

- medicamente vasodilatatoare (nitroprusiat, nitroglicerina, dihidralazin)
sau alfa-blocante
blocajul simpatic perispinal (rahianestezie sau anestezie peridural3)
suprarenalectomie pentru cura chirurgicald a feocromocitomului (cri-
zele hipertensive sunt inlocuite de hipotensiune persistenta in perioada
ce urmeaza intreruperii comunicarii vasculare a tumorii cu circulatia
generald)
insuficienta suprarenaliana: absenta tratamentului substitutiv cu corti-
coizi la pacientul Addisonian cu suprarenalectomie chirugicald uni sau
bilaterald sau aflat timp indelungat pe tratament cu corticoizi.

3. tulburiri de contractilitate miocardici (depresie miocardici):
anestezicele halogenate (halotan, enfluran, isofluran) cu efect inotrop
negativ

- supradozajul de anestezic local

- barbituricele care induc un grad de depresie miocardica

- ischemia miocardica, infarctul miocardic acut

- valvulopatii

- tulburdri de ritm sau de conducere (situatie particulara: bradicardia de
origine reflex vagala)

- embolia pulmonara.

Cauzele din primele doud categorii pot fi evaluate si corectate in limite
satisfacatoare, pe cand in a treia categorie sunt entitati precum IMA sau
tromboembolia pulmonara masiva ce pot ridica probleme deosebite intrao-
perator sau in perioada postoperatorie imediata. in plus, reiese in mod evi-
dent importanta identificarii acestor cauze printr-un examen preanestezic
complet si corect. Acesta se poate insoti de decizia amanarii temporare (sau
anularii) a interventiei chirurgicale pan3 la corectarea dezechilibrelor sau,
in situatii limitd, de evaluare exactd a riscului cardiac si luarea masurilor de
precautie ce se impun.

Tratamentul hipotensiunii in perioada perioperatorie pare relativ simplu
atunci cand este identificata corect cauza:

- repletie volemicd cu solutii cristaloide, coloizi sau sange atunci cand
este identificatd hipovolemia absolutd cu presarcina scazuti (situatia
cea mai frecvent intalnita):

- corectarea cauzelor mecanice ce impiedica intoarcerea venoasa: drena-
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jul pneumotoraxului, suprimarea sau diminuarea PEEP-ului, inlocuirea
ventilatiei mecanice cu ventilatia manuald; degajarea sau declamparea
venei cave;

- adjustarea dozelor pentru medicamentele vasodilatatoare administrate
continuu (anestezice halogenate, vasodilatatoare) sau administrarea de
vasoconstrictoare (blocul simpatic perispinal);

- Tmbunatatirea balantei oxigenului miocardic: sunt corectate hipovole-
mia, hipoxemia, tahicardia;

- tratamentul prompt al tulburarilor de ritm insotite de afectare hemo-
dinamica;

- administrarea de agenti cu efect inotrop pozitiv atunci cand se exclud
celelalte cauze si examenul clinic pledeaza pentru o tulburare de con-
tractilitate miocardica.

Ventilatia cu presiune pozitiva intermitenta din timpul anesteziei generale
reduce intoarcerea venoasa spre inima dreapta si scade presarcina. Admi-
nistrarea de lichide nu reuseste sd aduca presarcina la valorile inregistrate
la pacient in ventilatie spontana. Intreruperea ventilatiei mecanice poate
determina o crestere abrupta a presarcinii cu hipertensiune si congestie
pulmonara.

Colapsul

Reprezinta scaderea brusca a tensiunii arteriale la valori ce compromit
perfuzia organelor periferice si ameninta viata pacientului.

Factorii intraanestezici ce determina hipotensiunea intraoperatorie sunt
cei care prin impactul brutal asupra organismului pot induce starea de co-
laps.

Terapia trebuie sd fie promptd si consta in repletie volemica asociata cu
medicatie simpatomimetica.

Efedrina este un simpatomimetic alfa si beta indirect ce actioneaza prin
eliberarea de noradrenalind. Efectul consta in cresterea TA si tahicardie. In-
tensitatea efectului este de 8 ori inferioard adrenalinei, dar de 10 ori mai
lunga. Epuizarea depozitelor de noradrenalina conduce la fenomenul de ta-
hifilaxie. Se recomanda atunci utilizarea unui simpatomimetic direct.

Adrenalina este un simpatomimetic direct cu actiune beta 1, beta 2 si alfa.
Administrarea in perfuzie continud 1-2 pg/min are efecte predominant beta,
dar la acest dozaj rareori se observi cresterea TA. Peste 2 pg/min. apare va-
soconstrictia periferica, in special renala responsabila de cresterea TA, dar si
de efecte adverse notabile: compromiterea perfuziei periferice, extrasistolie
ventriculard. Efectul adrenalinei este limitat de hipocalcemie, hiperpotase-
mie si acidoza.
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Utilizarea adrenalinei in hipotensiunea severd in chirurgia noncardiaca are
indicatii limitate la socul anafilactic (50-100 (ugbolus i.v).

Fenilefrina (neosinefrina) este un simpatomimetic direct cu actiune inten-
sa alfa agonistd. Creste TA prin vasoconstrictie arteriala si venoasd, fard a
creste frecventa cardiacéd (perfuzia coronariand este amelioratd). Suprado-
zajul poate antrena criza hipertensiva si decompensarea functiei contractile
miocardice.

Etilefrina (effortil) este un agent simpatomimetic alfa cu mod de actiune
similar cu al fenilefrinei, dar cu durata de actiune mai mare.

Hipertensiunea arteriald

Pacientii hipertensivi au o rata a complicatiilor cardiace perioperatorii mai
mare decat cei normotensivi: TA instabild intraanestezic, ischemie miocardi-
ca, disfunctie ventriculara stanga.

Doua cauze sunt intalnite mai frecvent in practica anestezica:

- pacientul hipertensiv cunoscut la care tratamentul preoperator cu me-
dicamente antihipertensive nu a condus la echilibrarea valorilor tensio-
nale;

-eliberarea de catecolamine in conditiile unei protectii insuficiente la sti-
mulul nociceptor: laringoscopia, stimulul chirurgical, durerea si agitatia
de trezire.

Intraanestezic pot fi intalnite si alte cauze ce pot determina hipertensiune

arteriald, cauze iatrogene usor de evitat:

- hipoxia si hipercapnia

- administrarea de vasopresoare

- hipervolemia prin supraincarcare lichidiana

- retentia acuta de urina

- utilizarea de curare cu efect vagolitic:

- anestezia cu ketamina.

O situatie particulard este reprezentata de crizele hipertensive intraopera-
torii aparute in cursul manipularii glandei suprarenale pentru tratamentul
chirurgical al feocromocitomului.

Tratamentul hipertensiunii arteriale perioperatorii, are o componenta
importantd ce tine de evaluarea preanestezica si reechilibrarea tensiona-
I3 Tnainte de interventia chirurgicald. Dacd pana nu cu mult timp inainte
existau retineri privind administrarea anumitor medicamente antihiperten-
sive preoperator (ex: alfametildopa), conduita actuali este ca pacientul s3
primeasca aceasta medicatie inclusiv in dimineata interventiei chirurgica-
le. Inhibitorii enzimei de conversie larg utilizati acum, ar trebui intrerupti
in seara premergdtoare interventiei chirurgicale doar in situatia in care se
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prevede o interventie extensiva, cu pierderi sanguine mari intraoperatorii
si factori mutipli precipitanti pentru o insuficientd renald acutd. Clonidina
in premedicatie la hipertensivi este o solutie rezonabild, tinand cont si de
efectele sale de potentare anestezica. Se va tine cont ca pacientii aflati in
tratament cronic cu diuretice au un anume grad de depletie volemicd care
va impune administrarea unor volume de lichide mai mari in prima parte a
interventiei chirurgicale.
In orice caz, nu se acceptd un pacient pentru o interventie programata
cu TA diastolica peste 110 mmHg, considerandu-se cd riscurile complica-
tiilor perioperatorii ale bolii hipertensive sunt astfel prea mari. In acelasi
timp, pacientul hipertensiv cu TA diastolica < 100 mmHg si fara evidenta
afectarii unor organe tinta nu trebuie amanat de la interventia chirurgicala
noncardiacd pentru saptamani sau luni pentru a ajunge la valori tensionale
normale.
Solutiile terapeutice intraanestezice se adreseaza in primul rand cauzei si
abia dupa aceea se recurge la tratamentul simptomatic cu antihiperterisive
injectabile:
- medicatie antihipertensiva in perioada preoperatorie la pacientul cu
HTA cunoscuta

- premedicatie sedativa si anxiolitica

- protectia impotriva reactiei adrenergice la intubatie: opioizi i.v. si chiar
perispinal, esmolol (beta-blocant selectiv), anestezic local in aplicatie
topica

- aprofundarea anesteziei in functie de intensitatea stimulului chirurgi-

cal

- ventilatie corectd (evitarea hipoxiei si hipercapniei)

- utilizarea de medicamente antihipertensive cu actiune rapida si mania-

bile:

- vasodilatatoare: nitroprusiat de sodiu, nitroglicering, dihidralazina

- beta-blocante: esmolol (preferabil), metoprolol, propranolol

-alfa-blocante: droperidol

- blocante de calciu: nicardipina, nifedipind intranazal

- inhibitori ai enzimei de conversie: captopril sublingual, injectabil

- alfa si beta blocante: labetalol

- clonidina i.v. sau i.m. la pacientii care primeau anterior acest medica-

ment.

In perioada postoperatorie imediatd, solutiile sunt: oxigenoterapie, anal-
getice, iar ca medicatie: diuretice, nitroprusiat si labetalol.
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Tulburdrile de ritm si de conducere

Aritmiile cardiace in perioada perioperatorie sunt frecvente, atat la pa-
cientul sdnatos, cat si la cel cu afectare cardiaca preexistenta. In general,
sunt reactive la anumite circumstante corectabiie (hipoxie, hipercapnie, hi-
povolemie, anemie, acidoza metabolica, diselectrolitemii, intubatia traheal3,
anestezie superficiald, supradozaj anestezic) si in cele mai multe cazuri au
caracter tranzitoriu, raspunzand la corectia cauzei.

Diferentierea trebuie facutd atunci cand aritmia este simptomatica pentru
o complicatie cardio-pulmonara, precum ischemia miocardica, disfunctia
ventriculard stanga, infarctul miocardic acut sau trombembolia pulmonara.
Recomandabil ar fi ca aritmia sa fie controlata preoperator, dar riscurile
perioperatorii sunt legate maimult de boala cardiaca subiacenta decat de
aritmia insasi.

Terapia prompta cu antiaritmice se impune diferentiat pentru fiecare tul-
burare de ritm. In general, aceasta se aplica atunci cand cauza nu poate
fi corectata imediat, iar tulburarea de ritm are consecinte hemodinamice,
modificd balanta aport/consum de oxigen miocardic sau existd iminenta
aparitiei altor tulburari de ritm cardiac severe (tahicardia paroxistica supra-
ventriculard, tahicardia ventricular3, fibrilatia ventriculara).

Tahicardia

Tahicardia poate cauza ischemie miocardica la pacientii cu boald corona-
riand si este prost tolerata de pacientii cu stenoza mitrala.

Tahicardia sinusala este reprezentata de un ritm sinusal de 100-180/min,
cel mai frecvent aparand ca o reactie compensatorie la hipovolemia abso-
lutd sau relativa. Este aritmia cel mai frecvent intalnita in perioada posto-
peratorie.

O alta cauza frecvent intilnita perioperator este eliberarea reflexa de ca-
tecolamine secundard anxietatii sau anesteziei superficiale.

Alte cauze posibile noncardiace sunt: hipoxia; hipercapnia; febra; anemia;
eocromocitomul; tireotoxicoza; hipertennia maligna; diselectrolitemiile (in
special hipopotasemia).

Cauzele cardiace sunt reprezentate de:

- infarctul miocardic acut;

- trombembolia pulmonara;

- insuficienta cardiaca congestiva (singura cauzi care ar justifica admi-

nistrarea de digoxin).

Unele medicamente de uz curent in anestezie pot de asemenea induce
tahicardie sinusala:
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- pancuronium, galamina;

- atropina, efedrina, dopamina, isoprenalina, adrenalina.

Boala ischemica miocardica preexistenta este fondul pe care conditiile
enuntate anterior pot declansa alte tipuri de tahiaritmii, semn al tolerantei
cardiace scazute a pacientului la conditii de stres. Tratamentul consta in
indepdrtarea factorului precipitant si administrarea de antiaritmice.

Fibrilatia atriald cu rispuns ventricular rapid (> 100-120 b&tai/min) are
drept cauze: ischemia miocardica in conditii de hipoxie hipoxicd (pneumonie,
atelectazie, embolie pulmonari) sau anemicd, stimularea simpatica excesiva,
valvulopatia mitrald, hipertiroidia, hipervolemia, insuficienta cardiaca (am-
bele prin dilatarea atriald ce scade pragul aparitiei acestei aritmii). Frecven-
ta ridicatd se inregistreaza in interventiile intratoracice (pneumonectomie,
manipularea cordului).

Afectarea hemodinamicd importanta impune cardioversia electrica de ur-
gentd.Cardioversia este indicatd numai dupa ce au fost corectati factorii
precipitanti, indepdrtarea acestora facand posibila revenirea spontana la
ritm sinusal. Altfel medicamentele antiaritmice ce pot fi utilizate sunt: ami-
odarona, digitala, beta-blocantele, blocantii de calciu (nu se asociaza ulti-
mile doud), verapamilul. Nu se recomand asocierea digitalei cu amiodarona
deoarece ultima creste nivelul digoxinemiei. Amiodarona (600-900 mg, ma-
ximum 1,2 g dozé de incércare) se poate asocia cu un beta-blocant selectiv
(metoprolol iv.), deoarece amiodarona este mai eficienta la frecvente cardi-
ace mici. Anticoagularea in fibrifatia atriala-paroxistica este obligatorie.

Flutterul atrial se insoteste de tulburari hemodinamice importante datori-
ta frecventei ventriculare mari. Tratamentul farmacologic este dificil, astfel
ca tratamentul de electie este cardioversia electricd. Atunci cand aceasta nu
se poate realiza (doze mari de digoxin administrate) pot fi utilizati agenti
farmacologici precum verapamilul (bolus 5-10 mg/, urmat de perfuzie con-
tinud 5 pg/kge/min) sau diltiazemul 0,25 mg/kge cu scopul reducerii rés-
punsului ventricular. Mai pot fi utilizati esmololul (200 (pg/kgc/min) sau
digoxinul.

Tahicardia paroxisticd supraventriculard (frecventa atriala si ventriculara
150-250 batai/min) poate raspunde la manevrele de stimulare vagald (ma-
nevréd Valsalva, masajul sinusului carotidian), blocanti de calciu (verapamil),
adenozina, digoxin sau propranolol.

Sindromul de preexcitatie (sindrom Wolff-Parkinson-White) apare cand
impulsurile atriale activeaza ventriculii sau un impuls ventricular activeaza
atriile mai devreme decdt normal. Conducerea impulsului, electric se face
prin cdi atrio-ventriculare accesorii (fasciculul Kent). O variantd a acestuia
este reprezentata de sindromul Lown Ganong-Levine, unde impulsul este
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condus prin fasciculul accesor Mahaim. Tahiaritmia mai frecvent intalnita
are debut si sfarsit brusc, frecventa ventriculara situdndu-se intre 150 si 250
batdi/min.

Pacientii cu tahiaritmii simptomatice in antecedente necesita instituirea
tratamentului preoperator: ablatie electrica sau chirurgicala a fascicolului
accesor sau terapie farmacologica. Pot fi utilizate adenozina, verapamilul,
propranololul sau digitala, medicamente ce prelungesc conducerea sifsau
perioada refractara in nodul atrio-ventricular, fasciculul accesor sau in am-
bele.

Digitala trebuie totusi evitata ca terapie unica, intrucat raspunsul este
variabil, putand scurta perioada refractara in fasciculul accesor. Verapamilul
si xilina pot creste raspunsul ventricular la pacientii cu fibrilatie atriald si
sindrom WPW, primul putand precipita fibrilatia ventriculara in administra-
reai.v.

Un risc mai mare de a dezvolta tahiaritmii supraventriculare in perioada
postoperatorie existd la pacientii varstnici supusi unei interventii chirurgi-
cale pulmonare majore, cei cu stenoze valvuldre subcritice sau cu tahicardie
supraventriculara simptomatica preoperatorie. La acesti pacienti se reco-
manda digitalizarea preoperatorie daca pacientul nu se afla in tratament cu
alt antiaritmic.

Tahiaritmiile ventriculare (tahicardia ventriculara cu sau fara puls, fibrila-
tia ventriculard) sunt accidente extrem de rare in perioada perioperatorie si
se constituie intr-o entitate separatd de abordare terapeutici (tratamentul
stopului cardio-respirator).

Bradicardia

Definita ca fiind scaderea frecventei cardiace sub 60 batai/min, poate avea
cauze organice identificabile preoperator sau poate fi rezultatul unei situatii
circumstantiale ce tine de anumite manevre anestezice sau chirurgicale sau
de administrarea anumitor medicamente.

Dintre cauzele organice, boala nodului sinusal, blocul atrio-ventricular
grad Il sau infarctul miocardic acut sunt afectiuni severe ce modifica radical
conduita privind oportunitatea interventiei chirurgicale.

Pacientii cu bloc atrio-ventricular complet nu se pot adapta hemodinamic
conditiilor deosebite intraopera-torii. Cresterea debitului cardiac se poate
face doar pe baza cresterii debitului bataie si aceasta in conditiile in care an-
estezia deprima suplimentar automatismul inimii si contractilitatea miocar-
dicd. Singura solutie, chiar si pentru pacientii asimptomatici, este montarea
unui pacemaker temporar sau permanent preoperator.
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Tabel 2. Cauzele bradicardiei

Cord sdnatos, ,antrenat”

Hipoxia (instalare tardivd dupd tahicardie)

Medicamente anestezice, opioide

Beta-blocante adrenergice Reflexe vagale (ex. oculocardiac)
Ischemie miocardicd, peretele inferior

Hipertensiunea intracraniana

Intoxicatia cu digitald

Bradiaritmiile (boala nodului sinusal, bloc A-V gr. Ill etc.)

Blocul cronic bifascicular poate trece in perioada perioperatorie in bloc
atrioventricular complet. Daca acesti pacienti au in antecedente bloc com-
plet tranzitor sau sincopd se recomandd pacemaker temporar. Aceeasi reco-
mandare este valabila si pentru blocul atrioventricular tip” Il grad Il. Boala
nodului sinusal alterneazd perioade de bradicardie sinusala, tulburari de
conducere sino-atriald si atrio-ventriculara cu tahiaritmii atriale. Pacientii
simptomatici necesita implantarea preoperatorie de pacemaker permanent,
conditiile create perioperator putand antrena altfel tulburdri de ritm dificil
de abordat terapeutic.

In cursul actului anestezico-chirurgical, pot apdrea situatii de bradicardie
reflexa Tnsotitd uneori de hipotensiune importantd produsa de anumiti sti-
muli prin intermediul nervului pneumogastric:

- anxietatea sau reactia la durerea provocata de punctia tegumentard

(catéter venos, punctia rahidiand sau pleurald) - reactie vagal3;

- laringoscopia sau aspiratia orofaringiana;

- tractiunea asupra peritoneului sau a cordonului spermatic;

- interventii chirurgicale ce pot atinge pneumo-gastricul sau sinusul ca-

rotidian;

- compresia globilor oculari sau tractiunea pe musculatura oculara ex-

trinsecd (chirurgia oftalmolégica);

- manevra Valsalva.

O serie de medicamente utilizate frecvent in anestezie pot induce de ase-
menea bradicardie:

- succinilcolina (cand se readministreaza la un interval pand in 10min);
opioizii (cu exceptia petidinei);
propofolul;
vecuronium;
anticolinesterazicele;
beta-blocantele;
digitala.
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Accidentul hipoxic sever intraanestezic ce se insoteste de bradicardie re-
prezinta un semn de gravitate maxima.

O situatie particulard este reprezentata in neurochirurgie de hipertensiu-
nea intracraniana ce se acompaniaza de bradicardie, hipertensiune arteriala
si ritm respirator neregulat.

Aspectul cel mai importantant pentru anestezist este identificarea in ca-
drul examenului preanestezic a bradicardiei de cauza organica intrinseca
cardiaca. Interventia chirurgicald la pacientii cu bloc atrio-ventricular com-
plet sau boala nodului sinusal se poate face numai sub protectia unei sonde
de electrostimulare cardiaca temporara.

Solutiile terapeutice pentru celelalte cauze de bradicardie pot fi:

- simpla intrerupere a stimulului ce determinad reflexul vagal;

- atropind 0,01 mg/kgc;

- efedrina prin actiunea beta-stimulanta poate creste frecventa cardiaca;

- adrenalina.

Aritmiile

Extrasistolia atriala (ESA) nu ridicd probleme deosebite de tratament, fiind
in general benigna. Frecventa crescuta a ESA poate indica totusi existenta
unor factori precipitanti intraanestezici corectabili, la un pacient cu boala
ischemica miocardica. Ca medicamente antiaritmice pot fi utilizate digitala,
beta-blocantele si blocantele de calciu.

Extrasistolia jonctionald poate aparea intraanestezic atat la pacientii sa-
natosi, cat si la cei cu afectare ischemica miocardica. Tratamentul se impu-
ne atunci cand apar consecinte hemodinamice (hipotensiune la pacienti al
caror debit cardiac depinde de contractia atriald). Uneori simpla reducere
a agentului inhalator ce a precipitat aritmia este suficient. Atropina, este
indicata cand un mecanism vagal este implicat sau, dimpotriva, un beta-
blocant cand frecventa cardiaca este rapida si corectarea hipotensiunii prin
repletie volemica moderata asociata cu un vasoconstrictor sunt in cele mai
multe cazuri suficiente. In situatii extreme, se poate apela la stimularea elec-
trica endocavitara atriala.

Extrasistolele ventriculare sistematizate sau frecvente au in schimb sem-
nificatie patologica mai importanta. Astfel ele pot fi indicatorul unei ische-
mii acute miocardice sau al unui supradozaj digitalic. Se impune tratament
atunci cand sunt: polimorfe, in salve, frecventa >6/min, cu fenomen R/T.
Fara tratament aceste situatii pot fi inceputul unei tahicardii sau fibrilatii
ventriculare.

Extrasistolia ventriculara frecventa poate aparea intraanestezic si la indi-
vizi sanatosi supusi unei stimuldri simpatice excesive, hipoxie, hipercapnie.
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Aprofundarea anesteziei si corectarea ventilatiei sunt suficiente. De remar-
cat ca nivelele scazute ale potasiului si magneziului sunt asociate cu o pre-
valenta ridicata a aritmiei ventriculare.

Pentru pacientul coronarian aceste masuri pot sa nu fie suficiente, nece-
sitind administrarea unui antiaritmic: MgS04 (fiole 2 g/10 ml) 4 g n 500 m|
perfuzie lentd; xilind 1% bolus initial 1 mg/kgc si apoi perfuzie continud 1-4
mg/min; amiodarona.

Existd situatia particulard cand ESV reprezintd manifestarea unui infarct
miocardic acut sau a unei insuficiente de ventricul stang, masurile adresan-
du-se in acest caz bolii ce a determinat aritmia.

Pacientul purtdtor de pacemaker temporar sau definitiv

Evaluarea unui astfel de pacient trebuie sa ia in considerare functionali-
tatea dispozitivului de stimulare (timp de functionare, frecventa cardiaca,
tip de stimulare).

Necunoasterea unor interferente intre aparatura utilizata in sala de ope-
ratii si activitatea pacemakerului poate conduce la accidente fatale intra-
operatorii. Pacemakerele demand sunt sensibile la interferentele electro-
magnetice produse de electrocauter. Daca interventia nu poate fi realizata
in absenta electrocauterelor, atunci electrodul indiferent al acestora va fi
plasat cat mai departe si electrocauterul va fi folosit doar perioade scurte
de timp. In aceasta situatie, este necesara prezenta unui magnet in sala de
operatie pentru a converti pacemakerul in caz de incidente din demand la
un mod cu frecventa fixa.

Boala ischemicad cardiacd

Boala ischemica cardiaca preexistenta interventiei chirurgicale reprezinta
0 importanta cauza de morbiditate si mortalitate perioperatorie. Inciden-
ta ischemiei miocardice perioperatorii la pacientii supusi unei interventii
chirurgicale majore noncardiace este mare (pani la 40%) la cei cu boald
coronarianad cunoscuta sau posibila. Riscul aparitiei ischemiei miocardice
postoperatorii este mai mare la pacientii ca boald coronariana cunoscuta,
hipertensiune, hipertrofie ventriculara stanga, diabet zaharat si terapie di-
gitalica.

Factorii precipitanti ai ischemiei miocardice perioperatorii afecteaza apor-
tul sau consumul de oxiga miocardic.

Scad aportul de 02;

- hipoxemia hipoxica sau anemica;

- hipotensiunea, care scade presiunea de perfuzie coronariana (hemora-
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gie intraoperatorie, deficit hidric, tahicardie);
- vascozitate sanguina crescuta;
- boala coronariand (stenoza, spasm, trombus).

Cresc consumul de 0, miocardic:

- tahicardia (hipovolemie, hemoragie, anestezie superficiald, medicatie
simpatomimeticd);

- travaliu cardiac crescut (activare simpatica, medicamente inotrop po-
zitive, cresterea presarcinii, cresterea postsarcinii).Factorii precipitanti
actioneaza mai ales in conditiile existentei afectarii organice coronarie-
ne, cel mai frecvent ateroscleroza coronariand obstructiva. Situatia din
perioada perioperatorie, cu hipercatecolaminemie si tendinta la hiper-
coagulare, agraveaza stenoza constituita de o placa de aterom fisurata.

Modificarile hemodinamice intraoperatorii creeaza conditia aparitiei is-
chemiei subendocardice, evidentiate cel mai bine prin monitorizarea seg-
mentului ST (subdenivelare cu panta descendenta) si mai putin inversarea
undei T. Dificultatea sesizarii la timp a accidentului ischemic consta in faptul
cd, de cele mai multe ori, acesta nu se insoteste de modificari ale tensiunii
arteriale sau frecventei cardiace, variabile ce sunt monitorizate de obicei de
catre anestezist.

Prevenirea complicatiilor ischemice perioperatorii se face prin administra-
rea preoperatorie (sau neintreruperea medicatiei) de beta-blocante, blocan-
te de calciu, nitriti, a2 agonisti, inotrope.

Esmololul i.v. este util in cuparea puseelor de tahicardie sau hipertensiune
perioperatorie. In terapia anginei aparuta in perioada postoperatorie imedi-
ata, nifedipina poate fi administrata sublingual, iar nitratii sublingual, topic
sau intravenos.

Alte medicamente utile in prevenirea sau tratamentul ischemiei miocar-
dice perioperatorii sunt: aspirina, ketanserina (antagonist al receptorilor S2
serotoninici si blocant o adrenergic), cadesina (stimuleaza productia de ade-
nozina).

Infarctul miocardic acut perioperator

Rata aparitiei IMA perioperator este corelata cu gradul de afectare coro-
nariana preexistentd, tipul interventiei chirurgicale si severitatea tulburdri-
lor homeostazice.

Studii seriate efectuate incepind cu 1980 au ardtat cd varful aparitiei
IMA in perioada perioperatorie este aproximativ in ziua a treia postoperator.
Sunt infarcte cu unda Q prezentd pe ECG explicate prin faptul cd peak-ul hi-
percoagulabilitatii postoperatorii este in ziua 3-5. Studii mai recente bazate
pe combinatia intre ECG seriat si enzimele cardiace au indicat aparitia mai
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frecventd a IMA non -Q in primele 24 ore postoperator, cauza fiind probabil
o tulburare aparuta in mentinerea balantei aprovizionare-consum de oxigen
a miocardului.

Episoadele ischemice simptomatice postoperatorii sunt precedate in cele
mai multe cazuri de episoade asimptomatice de ischemie ce ar putea fi de-
tectate prin monitorizare de tip Holter. Oricum, se impune monitorizarea
continud ECG intraoperator si postoperator cel putin in D2 si V5 la orice
bolnav cu factori de risc coronarian. Elemente suplimentare de monitoriza-
re si decelare a ischemiei miocardice intraoperatorii sunt echocardiografia
transesofagiand (sesizeazd modificarile regionale de motilitate miocardica)
si cateterul in artera pulmonara (masurarea undei v). S-a constatat astfel c3
episoadele ischemice pot aparea inaintea, in timpul sau dupa operatie frec-
venta cea mai mare fiind in perioada postoperatorie (aproximativ 50%).

Cel mai frecvent IMA apdrut in perioada postoperatorie este nedureros.
Aceasta face ca incidenta IMA postoperator sa fie subestimata daca nu se
efectueaza ECG seriate si determinari de rutina enzimatice.

Atitudinea preventiva in perioada postoperatorie inseamna evitarea ori-
caror elemente de stress precum: complicatii chirurgicale, respiratorii, tul-
buriri volemice sau electrolitice. in plus, se indica de rutind administrarea
heparinei in doze mici sau a heparinelor cu greutate moleculara mica.

Insuficienta cardiacd congestiva

Gradul avansat al insuficientei cardiace este o conditie determinanta pen-
tru cresterea frecventei complicatiilor cardiace perioperatorii in interventi-
ile chirurgicale noncardiace.

Foarte important este stadiul preoperator al bolii, riscurile fiind proporti-
onale cu aceasta si nu cu severitatea episoadelor anterioare de decompensa-
re. Acesta este si motivul pentru care este recomandabil ca pacientul sa fie
stabilizat preoperator prin tratament cu durata de aproximativ 1 saptamana,
1-2 zile nefiind suficiente. Stadializarea NYHA permite evaluarea gravitatii
insuficientei cardiace in functie de momentul aparitiei dispneei la efort. Cla-
sa lll - IV impune amanarea interventiei chirurgicale elective pentru stabili-
zarea pacienailui. Capacitatea functionala cardiacd poate fi estimatd clinic si
utilizand indexul Duke (echivalente metabolice la anumite tipuri de efort pe
care le poate efectua pacientul: >7MET status functional excelent si <4 MET
status functional precar, cu riscuri mari de complicatii cardiace perioperato-
rii). Functia ventriculului sting poate fi evaluata preoperator la pacientii din
clasa 1lI-IV NYHA sau cu status functional neclar prin ecocardiografie sau
angiografie. O fractie de ejectie sub 350 este un element predictiv pentru
decompensarea insuficientei cardiace in perioada postoperatorie.
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In perioada perioperatorie, pot apdrea o serie de factori de stres ce tin
de afectiunea noncardiaca pentru care pacientul este intentat intr-o sec-
tie chirurgicald, de interventia in sine, sau de alte afectiuni intercurente ce
suprasolicitd travaliul cardiac si precipitd un episod acut de decompensare
cardiaca. Acestia trebuie cunoscuti si pe cat posibil evitati:

- stres emotional;

- hipo sau hipertermia;

- infectii respiratorii sau sistemice;

- trombembolia pulmonara: -endocardita bacteriana:

- IMA;

- tahiaritmii si bradiaritmii extreme;

- insuficienta renala acuta;

- afectiuni hepatice acute:

- supraincarcarea lichidiana;

- circulatie hiperkinetica: anemie, tireotoxicoza, sindrom carcinoid, boala

pulmonara, fistule arterio- venoase;

- medicamente: beta-blocante, blocante de calciu, corticoizi, antiinfla-

matoare nesteroidiene, intoxicatia digitalica.

Abordarea terapeutica a insuficientei cardiace acute aparute in contextul
perioperator porneste in primul rand de la indentificarea cauzei ce a preci-
pitat evenimemtul acut. O prima varianta este pacientul cunoscut cu insufi-
cienta cardiaca cronica ce se poate decompensa in perioada perioperatorie
prin aparitia unuia din factorii precipitanti mentionati anterior. Atitudinea
este de prevenire a aparitiei acestor conditii favorizante printr-un bun ma-
nagment perioperator si terapie agresiva de imbunatatire a functiei pompei
cardiace.

O alta varianta este reprezentata de pacientul cu insuficienta cardiaca la
care survine un eveniment acut major perioperator (ex: IMA), terapia fiind
in aceasta situatie cea a socului cardiogen.

Liniile directoare ale managmentului perioperator al insuficientei cardiace
sunt:

- indepartarea factorilor precipitanti ai evenimentului acut;

- imbunatatirea performantei cardiace: presarcina, postsarcina, contrac-

tilitatea, frecventa cardiaca;

Digoxinul este indicat pentru imbunatatirea contractilitatii miocardice
la pacientii cu insuficienta cardiaca congestiva si in tahiartitmiile supra-
ventriculare. Nu este eficient atunci cand cauza disfunctiei de pompa este
reprezentata de: cardiomiopatia hipertrofica obstructiva, tamponada car-
diaca, boala cronica pulmonara, stenoza mitrala in ritm sinusal. Dozaj in
digitalizarea rapida: 0,75 - 1mg, injectare lenta i.v.,, doza de incarcare, urmat
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de o doza suplimentara de 0,25 - 0,5 mg sau perfuzarea lenta in 2h a 0,75
- 1,5mg, doza de metinere zilnica fiind de 0,25 - 0,5 mg (depinde de afecta-
rea hepatica sau renala si de varsta).

O serie de factori influenteaza sensibilitatea miocardului la digitala: hi-
popotasemia (creste sensibilitatea; se intrerupe digitala la potasemie de
2,5mmol/l), hipomagnezieimia, hipercalcemia, hiperpotasemia si acidoza
(cresc rezistenta la digoxin), blocantii de calciu si amiodarona (cresc nivelele
plasmatice de digitala), hipertiroidia (rezistenta).

Terapia cu digitala instituita preoperator trebuie sa tina cont ca ea are
valoare limitata, fiind indicata numai la anumiti pacienti, in special cei cu
zgomot 3 prezent. Medicamentul poate contrabalansa intr-o anumita ma-
sura depresia contractilitatii miocardice indusa de anestezice, dar in acealasi
timp este una din cauzele cele mai frecvente de complicatii iatrogene.

Terapia cu diuretice determina apritia hipovolemiei si hipopotasemiei, ele-
mente redutabile in contextul anesteziei generale. Pacientul hipovolemic
cu insuficienta cardiaca poate dezvolta in prima faza a anesteziei generale
hipotensiune marcata.

Trombembolia pulmonard

Trombembolia pulmonara masiva este de cele mai multe ori fatald, dar
din fericire incidenta este relativ micd (0.2-0.5% din totalul interventiilor
chirurgicale noncardiace). Diagnosticul pozitiv este de cele mai multe ori
dificil, ceea ce face ca emboliile pulmonare mici sa nu fie diagnosticate.
Statusul de hipercoagulabilitate indus de interventia chirurgicald este un
factor precipitant pentru aparitia trombemboliei pulmonare la pacientii cu
factori de risc preexistenti:

- boala varicoasa,

- tromboflebita in antecedente,

- insuficienta cardiaca congestiva,

- fibrilatia atriala,

- boala neoplazica,

- varsta peste 55 de ani,

- obezitate,

- imobilizarea prelungita la pat,

- interventii in sfera pelviana sau membre inferioare,

- chirurgie majora (intraabdominald, intratoracica).

Momentul aparitiei tromboemboliei pulmonare poate fi situat din mo-
mentul inceperii interventiei chirurgicale pana la externarea pacientului.
Diagnosticul este dificil la pacientul chirurgical atat intraoperator, cat si
in perioada postoperatorie in care exista riscul confuziei cu alte complica-
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tii postoperatorii cardiopulmonare. Un tablou clinic care include dispnee,
durere toracica, tahiaritmie, hipotensiune, jugulare turgescente cianoza,
sugereazd posibilitatea unei tromboembolii pulmonare. Confirmarea di-
agnosticului se face prin metode paraclinice: radiografie pulmonard, ECG,
scintigrafie pulmonara, angiografie pulmonara.

Tratamentul trombolitic este de cele mai multe ori contraindicat
in perioada postoperatorie, astfel incat raman ca solutii terapeutice antico-
agularea si tratamentul simptomatic. Formele grave de embolie pulmonara
se Tnsotesc frecvent de stop cardio-respirator, primele masuri fiind in acest
caz cele de resuscitare. Recuperarea in prima faza a unui pacient de acest
gen poate permite ulterior efectuarea investigatiilor paraclinice. Diagnos-
ticul pozitiv o data stabilit deschide posibilitatea altor forme terapeutice:
trombectomie chirurgicala sau plasarea unui filtru in vena cava inferioara in
cazul formelor recurente.

Trombemboliile sistemice se insotesc de simptomatologia organelor
tinta, dintre acestea mentionam embolia mezenterica ce poate da nastere in
perioada postoperatorie unor confuzii cu alte afectiuni: peritonita, ocluzie,
pancreatita acuta, ileus dinamic. Arunci cand arteriografia nu este posibila,
laparotomia este cea care pune diagnosticul si ofera solutia tratamentului
chirurgical.

Embolia gazoasa

In afara cauzelor chirurgicale particulare, in functie de tipul de chirur-
gie, anestezistul poate fi implicat in aparitia emboliei gazoase venoase in
cazul cateterismului venos central (mai ales la pacientul hipovolemic), dar
si la o perfuzie periferica nesupravegheata sau atunci cand conduce una
din modalitatile cunoscute de circulatie extracorporald (chirurgia cardiaca,
hemodializa) sau se realizeaza autotransfuzie intraoperatorie cu dispozitive
ce tip ,cell saver".

Aerul ajunsin circulatie blocheaza pasajul sdngelui din ventriculul dreptin
circulatia pulmonara. Diagnosticul pozitiv este sustinut de:

- hipotensiune,
hipoxie,

- capnografie: scade ET co2, creste spatiul mort,

- tulburéri de ritm (pana la stop cardiac),

- ecocardiografie Doppler.

Embolia gazoasa este o complicatie cu potential letal, astfel incat trata-
mentul se instituie cu maxima rapiditate:

- intreruperea anesteziei si administrarea de 02 1000%;

- inundarea campului operator cand acolo este localizata sursa;
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- pacientul in decubit lateral stang, cu capul mai jos;

- terapia tulburarilor de ritm, asigurarea stabilitatii hemodinamice;

- aspiratia aerului prin intermediul unui cateter central.

Embolia gazoasa arteriala survine mai frecvent in chirurgia cardiaca,
punctele tinta importante fiind circulatia coronariana si cerebrala.

Valvulopatiile - complicatii perianestezice

Riscul aparitiei complicatiilor perioperatorii induse de valvulopatii este
proportional cu severitatea afectarii functionale cardiace.

Astfel, pacientii din clasele | si Il NYHA pot tolera bine interventiile chirur-
gicale noncardiace, sub controlul atent hemodinamic si realizand profilaxia
endocarditei bacteriene. Pacientii din clasele Il si IV au o cifra a mortalita-
tii ridicata in conditiile efectudrii unei interventii chirurgicale noncardiace
majore.

Complicatiile perioperatorii ce pot aparea includ insuficienta cardiacd, en-
docardita, tromboembolia pulmonara. Stenoza mitrald sau aortica in stadiu
avansat pot precipita edemul pulmonar acut cand apare o tahicardie (ex.
fibrilatia atriald) sau se impune o adaptare brusci a debitului cardiac la un
necesar mai mare.

Stenoza sau insuficienta valvulara severa trebuie corectate chirurgical sau
prin valvuloplastie cu balonas inaintea unei interventii chirurgicale elective.
Interventia chirurgicala de urgenta pentru o afectiune ce ameninta viata se
poate efectua doar sub o atenta monitorizare invaziva hemodinamica, intra-
operator urmarindu-se reducerea postsarcinii si cresterea presarcinii.

Stenoza aortica impune adaptarea in sala de operatie a unei atitudini prin
care sa se evite hipotensiunea sistemica, sa se mentina ritmul sinusal si vo-
lumul intravascular adecvat.

Pacientii cu proteze valvulare se afla de requla sub terapie cronica antico-
agulanta. Riscurile perioperatorii sunt legate de riscul sdngerarii pe fondul
statusului de hipocoagulabilitate sau a tromboemboliei dacad intreruperea
anticoagulantului nu se face dupa reguli riguroase.

Alte tipuri de proteze au potential de trombozare mai mare, astfel incat
atitudinea de urmat este: intreruperea anticoagulantului oral cu 2-3 zile
inainte (la momentul interventiei timpul de protrombina sa fie cu 2-3 se-
cunde peste normal) si utilizarea de heparina i.v., intreruperea acesteia cu 6
ore preoperator. Se reia tratamentul cu heparind la 6-8 ore dupd operatie
si se trece pe anticoagulant oral 2-5 zile mai tarziu. Este de fapt atitudinea
cea mai indicata, cu conditia ca acest protocol sa nu intarzie externarea
pacientului.
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Modificari cardiovasculare induse de pozitia pe masa de operatie

Modificarile brutale ale pozitiei pe masa de operatie interfereaza cu in-
toarcerea venoasa si pot provoca hipotensiune importanta.

In pozitia de decubit dorsal, debitul cardiac creste usor, concomitent cu
o scadere moderata a tensiunii arteriale. Pozitia de decubit dorsal este bine
tolerata din punct de vedere hemodinamic, exceptie facand pacientii cu in-
suficienta cardiaca in respiratie spontana si femeia insarcinata (uterul gravid
impiedicand intoarcerea venoasa prin compresie pe vena cava inferioara).

Pozitia de decubit ventral se insoteste de aceleasi modificari hemodina-
mice. In pozitia genu-pectorala (chirurgia coloanei vertebrale), poate apa-
rea sechestrare sanguina in membrele inferioare prin compresie pe venele
femurale.
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