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L’ANESTESIA IN CARDIOCHIRURGIA

R Bonato, D Pittarello

Nel corso degli ultimi 30 anni, l’anestesia cardiaca è diventata una subspecialità importante nell’ambito della disciplina anestesiologica. 

La storia dell’anestesia cardiaca è indissolubilmente legata all’evoluzione della chirurgia e della tecnologia, così come ai molti progressi realizzati in campo anestesiologico, intensivistico e farmacologico.

 I nuovi farmaci agiscono su recettori che, fino a qualche anno fa, non erano ancora conosciuti e la scoperta dei recettori è stata necessaria per giungere alla scoperta e selezione delle diverse funzioni dei farmaci per ottenerne effetti specifici. 

Lo sviluppo del cateterismo dell’arteria polmonare, dell’ecocardiografia transesofagea (TEE), della saturimetria e dell’emogasanalisi hanno contribuito al miglioramento del monitoraggio. Sono state introdotte nuove tecniche come l’emodiluizione, dispositivi per infusione e riscaldamento, nuove metodiche di ventilazione che hanno contribuito al successo della chirurgia in pazienti che, fino a pochi anni fa, sarebbero stati considerati troppo malati, troppo giovani o troppo vecchi. 

Nonostante ciò il cardiopatico rappresenta per l’anestesista il paziente, per definizione, “a rischio”. Infatti nell’assicurare una buona condotta anestesiologica, nell’ambito di una anestesia generale intesa in senso “tradizionale”, l’anestesista deve rispettare alcuni requisiti fondamentali: abolizione della coscienza, assenza del dolore, soppressione dell’attività riflessa e mantenimento dell’omeostasi. Ma questi obiettivi assumono nell’anestesia cardiaca aspetti particolari, in virtù della complessa interazione tra paziente e cardiopatia, intervento chirurgico, tecnologia legata alla circolazione extracorporea ed alla protezione miocardica o, in alternativa a questa, alla metodica legata alla rivascolarizzazione miocardia a cuore battente. 

Lo sviluppo delle indagini strumentali preoperatorie, delle tecniche chirurgiche, del monitoraggio perioperatorio e del trattamento farmacologico hanno permesso di identificare meglio il rischio operatorio ma nello stesso tempo di sottoporre a intervento chirurgico un sempre maggior numero di soggetti in condizioni emodinamiche precarie e/o in età avanzata. Inoltre gli stessi progressi della terapia medica ed interventistica cardiologica, quali la terapia trombolitica dell’infarto miocardio (IM) e l’angioplastica coronarica hanno modificato drasticamente il decorso clinico di molte patologie cardiache ma hanno anche posto ulteriori problematiche per suddetti pazienti qualora vengano sottoposti a chirurgia cardiaca, come quelle legate alla anticoagulazione. 

Le stesse tecniche chirurgiche, nella ricerca di diventare sempre meno o mini-invasive hanno posto nuove problematiche all’anestesista nel suo ruolo di mantenitore dell’omeostasi cardiovascolare, ma nello stesso tempo lo sviluppo delle tecniche di anestesia ha permesso lo sviluppo di nuove procedure chirurgiche. 

In questo senso la realizzazione di appropriate metodologie di anestesia e di monitoraggio ha consentito l’esecuzione di un numero sempre più elevato di interventi di rivascolarizzazione miocardica  con la tecnica a cuore battente, dislocando e fissando il cuore in posizioni non fisiologiche per periodi di tempo anche elevati, senza l’ausilio della circolazione extracorporea. D’altro canto oggi è possibile eseguire un intervento cardiochirurgico con l’ausilio della circolazione extracorporea per via totalmente endocavitaria (Port-access®) e con un accesso chirurgico toracoscopico o mini-invasivo.

Il monitoraggio intraoperatorio con la TEE ha consensito all’anestesista di avere un ruolo molto più attivo nella cura del paziente in quanto tale metodica, oltre a fornire informazioni sull’assetto emodinamico del paziente, consente utili informazioni al chirurgo nel perfezionare la diagnosi preoperatoria, nel suggerire l’approccio chirurgico più idoneo e, soprattutto, nel valutare il risultato dell’intervento in tempo reale.

Nell’ambito dell’interazione tra anestesia e cardiopatia è noto che il paziente cardiopatico presenta una ridotta riserva funzionale del sistema cardiocircolatorio e i farmaci anestetici, seppur in misura diversa, producono degli effetti sulle varie componenti di questo sistema, sia direttamente che alterando i meccanismi centrali e autonomi di controllo, interferendo a volte anche con i farmaci impiegati per il controllo della cardiopatia stessa.

La scelta dei farmaci e le modalità di anestesia devono quindi essere guidate dalla conoscenza delle loro caratteristiche e soprattutto degli elementi fondamentali della fisiopatologia cardiocircolatoria. 

Per tutti i motivi sopraesposti la cardioanestesia è diventata una branca superspecialistica nell’ambito dell’anestesia e, per le stesse ragioni, un intervento cardiochirurgico rappresenta una sfida per il cardioanestesista.

Elementi di fisiopatologia

La dizione “cardiopatia” non esprime un unico modello fisiopatologico, ma comprende vari quadri: - coronaropatia; - valvulopatia; - cardiopatia congenita; -  patologia del sistema di conduzione; - miocardiopatia.

Ciascuna di queste entità cliniche presenta degli elementi fisiopatologici specifici, che condizionano e, a volte, determinano la gestione anestesiologica. 

Uno degli obiettivi primari del curante è quello di mantenere la stabilità cardiovascolare con parametri emodinamici adeguati. I fattori principali che determinano la performance miocardica e la pressione di perfusione sistemica sono illustrati in figura 1. La pressione arteriosa sistemica è il prodotto delle resistenze vascolari e della gittata cardiaca. Quest’ultima è il prodotto di volume sistolico e frequenza cardiaca dove il volume sistolico rappresenta la differenza tra volume telediastolico e telesistolico. I fattori che modificano il volume telediastolico sono costituiti dal precarico ventricolare e dalla compliance diastolica; il volume telesistolico è influenzato dal postcarico e dalla contrattilità. Ciascuno di questi fattori è influenzato in maniera diversa dalle varie cardiopatie e deve essere interpretato in questo contesto per capire e, di conseguenza poter intervenire, nel management perioperatorio dei pazienti con cardiopatia. 

Figura 1. Fattori determinanti la performance cardiaca e la pressione di perfusione sistemica

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------


Obiettivi comuni della nostra condotta rimangono l’ottimizzazione del precarico, della contrattilità, del postcarico, della frequenza cardiaca e del flusso coronarico, indipendentemente dai vari quadri fisiopatologici. 

Andando ad analizzare nello specifico questi fattori, possiamo dire che il precarico, inteso come la tensione sviluppata dalle fibre miocardiche al termine della fase diastolica, è espressione del riempimento ventricolare. Nella pratica clinica viene misurato con la pressione venosa centrale (PVC) per quanto riguarda il cuore destro e la pressione a catetere occludente in arteria polmonare (PCWP) o la pressione atriale sinistra (LAP) per il cuore sinistro. Tuttavia è ormai ampiamente dimostrato che non sono le pressioni a rappresentare il riempimento ventricolare ma i volumi a fine diastole del cuore destro e sinistro (VTDVD e VTDVS) in virtù delle possibili alterazioni della compliance o distensibilità del cuore cui può essere sottoposto e questi parametri possono essere calcolati mediante l’ecocardiografia.

Un altro elemento, espressione della funzionalità del miocardio, è la contrattilità, che  riflette la capacità intrinseca del miocardio di svolgere il proprio lavoro meccanico. Esprime, in altre parole, la forza e la velocità di contrazione della fibra miocardica e può essere misurata in vari modi: con metodi angiografici, ecocardiografici o altri, derivati dall’analisi della pendenza della curva della pressione arteriosa. 

Il postcarico rappresenta un altro fattore che influenza la performance del miocardio e può essere definito come la forza che si oppone all’accorciamento delle fibre miocardiche. E’ anche rappresentato dallo “stress” di parete che si deve sviluppare perchè il ventricolo si svuoti durante la contrazione. Il postcarico dipende da vari fattori quali il volume, la forma e la compliance ventricolare, nonché la distensibilità dell’aorta e le resistenze vascolari in periferia. E’ molto difficile da determinare per cui nella pratica clinica si ricorre a metodi ecocardiografici o derivati dall’analisi della curva della pressione arteriosa o, in alternativa, a misure delle resistenze periferiche, anche se, come è noto, esse rappresentano solo una  delle componenti del postcarico. 

Infine va ricordata la frequenza cardiaca che, modifica in vari modi la funzione ventricolare. Ogni cuore, infatti, ha una sua frequenza ottimale che influenza la contrattilità, la fase di riempimento e la fase di eiezione: una frequenza troppo elevata può ridurre il tempo di riempimento del ventricolo e quindi il volume che viene eiettato, con un aumento anche del dispendio energetico (MVO2), mentre una frequenza troppo bassa può distendere eccessivamente il miocardio e ostacolarne la contrazione riducendo in questo modo il volume eiettato.

I fattori fin qui ricordati rappresentano i determinanti della portata cardiaca (CO), ma affinché il miocardio possa svolgere in maniera adeguata la propria funzione di pompa è indispensabile che le sue richieste energetiche vengano soddisfatte mediante un adeguato apporto di ossigeno. Ciò avviene mediante il flusso coronarico (CBF) che dipende dalla pressione nel letto vascolare miocardico (CPP) e dalle resistenze (CVR) che questo flusso incontra (CBF = CPP/CVR).

Mentre fattori metabolici, nervosi, ormonali e anatomici possono modificare le resistenze al flusso coronarico, fattori di tipo idraulico condizionano la pressione di perfusione coronarica. La CPP dipende infatti dalla differenza tra la pressione a monte (pressione aortica diastolica) e la pressione a valle del letto coronarico, che corrisponde a quella atriale destra (il sangue ritorna al cuore attraverso il seno coronarico posto nell’atrio destro). Nel caso invece dell’endocardio ventricolare sinistro il drenaggio avviene direttamente nella cavità ventricolare attraverso le vene di Tebesio, per cui nella misura della CPP subendocardica bisognerà tenere in considerazione la pressione telediastolica ventricolare sinistra (LVEDP).

Le variazioni del flusso coronarico obbediscono inoltre al fenomeno dell’autoregolazione, che consiste nella capacità del microcircolo (arteriole intramiocardiche) di variare il loro diametro in relazione alle richieste metaboliche del miocardio; nel paziente coronaropatico questo fenomeno ha un valore limitato, rendendo il flusso coronarico maggiormente dipendente dalla pressione di perfusione coronarica. Inoltre, per effetto della fasicità del flusso coronarico legata alle variazioni di pressione intracavitaria durante il ciclo cardiaco, l’85% del CBF si ha durante la diastole e il rimanente 15% durante la sistole; in presenza di tachicardia si ha una riduzione del tempo diastolico con conseguente riduzione del flusso coronarico.

Il consumo miocardico di O2 dipende principalmente da 3 fattori: la frequenza cardiaca, la contrattilità, la tensione intramiocardica (wall stress). Un aumento di contrattilità da risposta adrenergica determina un aumento del MVO2 maggiore se accompagnato da aumento della frequenza cardiaca e/o da aumento della tensione intramiocardica, che dipende (legge di Laplace) dalla pressione intracavitaria del ventricolo (P) durante la contrazione (postcarico), dal raggio di curvatura (V) del ventricolo (precarico) e dallo spessore di parete (h) (wall stress = P x V/2h). 

C’è inoltre da ricordare che il cuore in condizioni normali estrae O2 dal sangue arterioso a un livello superiore rispetto a ogni altro organo, tanto da raggiungere a livello del seno coronarico una saturazione di O2 pari al 32-38%. In questo contesto fattori come l’ipossiemia e l’anemia possono precipitare un’ischemia miocardica, in particolare in presenza di alterazioni di perfusione coronarica o comunque in presenza di situazioni che richiedano un aumento dell’apporto miocardico di O2.

Nei cardiopatici i meccanismi sopradescritti si trovano in un equilibrio labile con il rischio continuo di uno sbilanciamento verso l’ischemia. Inoltre va ricordato che l’ischemia miocardica intraoperatoria non è generalmente scatenata da un aumento acuto della domanda di O2, ma, primariamente, da una diminuzione della disponibilità che si manifesta quando il flusso coronarico è inadeguato a soddisfare le richieste miocardiche di O2. Pertanto la condotta anestesiologica  deve provvedere, in questi casi, a mantenere:

· l’equilibrio tra domanda e disponibilità energetica del miocardio;

· l’equilibrio emodinamico senza interferire con le terapie già in atto, né con le tecniche di manipolazione emodinamica che si rendessero necessarie.

Obiettivi fondamentali da raggiungere per questi pazienti sono quindi:

· buona pressione di perfusione coronarica (normale pressione arteriosa diastolica e una ridotta pressione di riempimento);

· mantenimento di una bassa frequenza cardiaca (rapporto frequenza/pressione<1);

· non alterazioni della volemia;

· prevenzione di ipossiemia e anemia che possono diventare fattori importanti come cause di ischemia miocardica.

Nell’ambito della stessa cardiopatia esistono quadri di diversa compromissione della funzionalità ventricolare, che hanno varie implicazioni dal punto di vista anestesiologico. Nel caso, ad esempio, di un paziente con funzione ventricolare conservata risulta utile ottenere con l’anestesia un certo grado di depressione della funzione ventricolare al fine di ottimizzare la disponibilità di ossigeno riducendo le richieste del miocardio. Nel caso invece di una stessa cardiopatia ma con funzione ventricolare depressa   è bene evitare, nel corso dell’anestesia, di deprimere ulteriormente la funzionalità ventricolare mediante una scelta anestesiologica appropriata. Questo aspetto diventa prioritario nella cardiopatia dilatativa, dove il grado di compromissione della funzione ventricolare risulta essere massimale. 

Altro aspetto certamente utile è individuare quelle condizioni che nel corso dell’intervento possono alterare l’equilibrio emodinamico e quindi diventare a loro volta causa di un deterioramento delle condizioni del paziente. L’ansia preoperatoria, ad esempio, è uno degli aspetti da non sottovalutare, in quanto può portare ad uno squilibrio fra le varie componenti esaminate prima. Per questo motivo il paziente va adeguatamente sedato prima di arrivare in sala operatoria. Un momento critico è rappresentato dall’induzione dell’anestesia che può portare ad una grave ipotensione con riduzione critica del flusso coronarico. Questo fenomeno è ancora più temibile in quei pazienti che, per il digiuno o il trattamento diuretico preoperatori, sono da considerare fondamentalmente ipovolemici. Anche l’intubazione tracheale, nei pazienti non adeguatamente anestetizzati, può dare delle risposte riflesse estremamente dannose (ipertensione, tachicardia, aritmie), così come l’atto chirurgico e le manipolazioni sul cuore possono alterare l’equilibrio emodinamico fino ad allora presente. Per questi motivi è necessario conoscere bene la procedura chirurgica in tutte le sue fasi, per adeguare il piano dell’anestesia all’intensità delle varie stimolazioni, tenendo presente che talvolta è difficile far regredire delle alterazioni emodinamiche già in atto.

Non esiste quindi una tecnica anestesiologica ideale e unica per tutti i cardiopatici, ma delle direttive che devono poi essere adattate ad ogni singolo paziente sulla base delle conoscenze fisiopatologiche di ogni singolo anestesista.

Motivazioni del rischio perioperatorio

L’intervento chirurgico causa tutta una serie di alterazioni sul sistema endocrino e nervoso autonomo (tab.1). La maggior parte delle alterazioni endocrine interessano il metabolismo intermedio e la funzione renale mentre hanno scarsi effetti sulla funzione cardiovascolare. L’aumento dell’attività del sistema nervoso autonomo sembra invece responsabile della maggior parte delle alterazioni cardiovascolari osservate in seguito a chirurgia (fig. 2).

Tabella 1. Modificazioni neuro-ormonali perioperatorie



Ghiandola o sistema                                                              Ormone

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Surrenale                                                                  ↑ Cortisolo

                                                                                 ↑ Aldosterone

Sistema nervoso autonomo                                     ↑ NE plasmatica

                                                                                 ↑ secrezione catecolamine surrenaliche

Pancreas                                                                  ↑ Glucagone

                                                                                 ↓ Insulina

Ipofisi                                                                        ↑ ACTH

                                                                                 ↑ Vasopressina

                                                                                 ↑ Beta-endorfine

                                                                                 ↑ Ormone della crescita

                                                                                 ↑ Prolattina

                                                                                 ↑poi↓ Tireotropina

Tiroide                                                                      ↑poi↓ T4, T4 libera, T3 

                                                                                 ↑ rT3
Miscellanea                                                              ↑ Prostaglandine

                                                                                 ( Renina

                                                                                 ↓ Testosterone



NE = norepinefrina; ACTH = adrenocorticotropina; T4 = tiroxina; T3 = triiodotironina

La risposta allo stress chirurgico si manifesta in tre modi. Primo, anche il paziente in piena salute manifesta una complessa risposta fisiologica allo stress e al dolore del trauma chirurgico, queste risposte più o meno dannose, avvengono anche se lo stress non è percepito coscientemente. Secondo, patologie di base e condizioni cliniche preesistenti alterano la risposta e la sua possibilità di diventare a rischio per la vita del paziente. Terzo, ogni paziente risponde individualmente ed unicamente ai tentativi del medico di controllare lo stato fisiologico durante e dopo chirurgia. I fattori che rendono rischioso il periodo perioperatorio sono quelli illustrati in tabella 2. 

Figura 2. Concentrazioni plasmatiche di epinefrina e di norepinefrina durante chirurgia 
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Dal punto di vista fisiopatologico lo stress, attraverso la risposta neuroendocrina, determina vasocostrizione coronarica, aggregazione piastrinica, tachicardia con diminuzione del tempo diastolico e uno stato generico di ipercoagulabilità perduranti nell’immediato postoperatorio, con aumento del fibrinogeno, diminuzione del sistema fibrinolitico, aumento del tromboxano. Tutti i suddetti fattori concorrono nel provocare un’ischemia miocardica o farla precipitare verso una complicanza maggiore quale infarto, aritmia, scompenso o morte improvvisa. Inoltre il sistema cardiocircolatorio di un paziente sottoposto ad anestesia per un intervento chirurgia è soggetto a numerosi fattori che ne alterano l’equilibrio, quali variazioni di contrattilità, variazioni di carico (pre- e postcarico), variazioni della temperatura corporea, variazioni della massa sanguigna (emorragia, emodiluizione), variazioni di tono del sistema nervoso autonomo. Pertanto il cardiopatico sottoposto a intervento chirurgico si vede aggredito da una miriade di fattori cui non sempre riesce a far fronte, per le limitate riserve funzionali, andando incontro a scompenso, aritmie e ischemia. L’ampiezza della risposta catecolaminica intraoperatoria allo stimolo chirurgico è modulata dal tipo di anestesia impiegata. Così alte dosi di agenti narcotici limitano la risposta allo stress.

Durante il periodo postoperatorio si verificano modificazioni del sistema emocoagulativo che portano ad uno stato di ipercoagualabilità con incremento delle proteine della coagulazione, soprattutto fibrinogeno, diminuzione degli inibitori della coagulazione (antitrombina III) e della fibrinolisi.

Tabella 2 Fattori che rendono a rischio il periodo perioperatorio

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Stato di ansia

Stress da trauma chirurgico e da dolore postoperatorio

Effetti dei farmaci anestetici sull’emodinamica e sui singoli organi

Variazioni volemiche intra ed extravascolari

Variazioni emodinamiche indotte dalla ventilazione meccanica

Speciali richieste emodinamiche e volemiche per particolari interventi o momenti chirurgici

Immobilità, complicanze iatrogene da procedure tecniche, deficit nutrizionali ed infezioni nosocomiali

Condizioni legate a comorbidità croniche

Interazioni farmacologiche ed effetti da interruzione di terapie in atto

Particolari procedure tecniche quali, per esempio, l’intubazione tracheale

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Studi clinici a dimostrazione che la terapia a lungo termine con farmaci anticoagulanti e/o antiaggreganti migliora l’outcome di pazienti con malattia coronarica occlusiva e vascolare periferiche supportano le precedenti tesi.

Da quanto detto sopra risulta che l’atto chirurgico determina uno stress massimale all’organismo. L’anestesia in questo ambito svolge un ruolo importante perché deve cercare di mantenere l’omeostasi bloccando il dolore e quindi mitigando le risposte endocrine con l’uso di anestetici ed altri farmaci.  Ma, probabilmente, il periodo più a rischio è quello postoperatorio allorchè vari stimoli nocicettivi quali: dolore, anemia, alterazioni volemiche e dell’assetto emocoagulativo, possono squilibrare la fragile omeostasi del paziente cardiopatico, non più “protetto dall’anestesia”.

Valutazione preoperatoria

La raccolta dei dati forniti dalla cartella del paziente, la sua anamnesi e l’esame clinico forniscono la parte essenziale degli elementi necessari a stabilire il rischio operatorio cardiovascolare in funzione dell’intervento previsto. Bisogna tuttavia ricordare l’esistenza di:

· un rischio operatorio oggettivo legato alla cardiopatia in sé, al tipo di intervento chirurgico e alla sua complessità;

· un rischio anestesiologico legato alle possibili patologie associate e alle problematiche ad esse correlate;

· un rischio anestesiologico legato allo stato di salute del paziente, quindi allo stato fisiopatologico, aspetto questo che spesso viene trascurato anche negli score  più recenti (EuroScore) dove c’è molta più attenzione alla mortalità che non alla morbidità del paziente.

Il grado di tolleranza allo sforzo è determinante per valutare la gravità di una cardiopatia; del resto, la classificazione ASA (American Society of Anesthesiologists) e la classificazione NYHA (New York Heart Association) hanno come denominatore comune la valutazione degli effetti del processo patologico sulla vita corrente. Ovviamente la classificazione ASA non è specifica nei confronti della patologia cardiovascolare. La stessa tradizionale classificazione NYHA, che misura lo stato funzionale del paziente con patologia cardiaca, ha limitato valore per la stratificazione del rischio, perché è poco graduale, poco precisa e inoltre si presta a cattiva interpretazione nel caso di pazienti che possono manifestare pochi sintomi, nonostante una scarsa capacità funzionale, in quanto hanno spontaneamente e gradualmente ridotto il loro “ordinario” livello di attività. 

La capacità funzionale misurata dalla tolleranza all’esercizio fisico, in quanto indice della riserva funzionale cardiovascolare, è il fattore dinamico che maggiormente determina il rischio perioperatorio e guida la scelta o meno sia di altri test diagnostici preoperatori sia di un monitoraggio perioperatorio più invasivo. Un’eccellente capacità funzionale, anche in pazienti con angina classica da sforzo, suggerisce che il miocardio può essere stressato senza diventare insufficiente. Se un paziente può camminare per due chilometri senza diventare dispnoico, la probabilità di una coronaropatia estesa è modesta. Al contrario un’angina con dispnea durante uno sforzo fisico non intenso è sinonimo di un’estesa coronaropatia: questi pazienti sono a rischio, perché possono sviluppare ischemia e ipotensione contemporaneamente, con un pericoloso circolo vizioso. La tolleranza all’esercizio fisico può essere valutata con test da sforzo o con un semplice questionario “dedicato” che valuti l’attività fisica della normale vita quotidiana del paziente, correlandola a un certo livello metabolico e quindi alla domanda di ossigeno (MET = livello di equivalente metabolico: 1 MET equivale al consumo di O2 [VO2] in condizioni di riposo e corrisponde a 3,5 ml/kg/min). Multipli di 1 MET di base possono essere utilizzati per esprimere tale richiesta in rapporto a una specifica attività fisica (tab. 3).

Tabella 3. Valutazione della capacità funzionale sulla base della stima della richiesta energetica, espressa in                           

                livelli di equivalenti metabolici (MET), necessaria allo svolgimento di alcune attività fisiche

MET
Attività fisica

01
Normali occupazioni giornaliere: mangiare, vestirsi, andare in bagno

02
Camminare in casa, farsi la doccia

03
Camminare lentamente (3-4 km/h) per 1-2 isolati in piano


Piccoli lavori domestici: passare l’aspirapolvere, scopare i pavimenti, lavare i piatti, portare la spesa

04
Lavori domestici o di giardinaggio moderati: rastrellare le foglie, usare un tagliaerba, imbiancare i

             muri, lavori di piccola falegnameria

05
Camminare in piano speditamente (6-7 km/h), salire una rampa di scale o camminare adagio in 

             salita, ballare, lavare la macchina

06
Fare una breve corsa, attività sportiva o ricreativa moderata (golf, bowling, ballo)

07
Lavori domestici o di giardinaggio faticosi: lavare i pavimenti, zappare la terra


Attività sportiva più pesante: tennis in doppio 

08
Relazioni sessuali, spostare mobili, correre lentamente a 8-9 km/h, salire le scale rapidamente

09
Bici a velocità moderata, tagliare la legna, saltare la corda lentamente, tennis in singolo

10
Attività sportiva o ricreativa con buon impegno fisico: nuoto veloce, bici in salita, marcia in salita,

             corsa sostenuta a 10 km/h

> 10
Attività sportiva o ricreativa con notevole impegno fisico: sci di fondo, basket, calcio, corsa sostenuta

             a 12-13 km/h, tutte le attività agonistiche

Capacità funzionale eccellente > 10 METs; moderata 5-10 METs; scarsa < 5 METs.

Inoltre in ogni paziente cardiopatico una particolare cura va posta nell’individuazione e nell’ottimizzazione di quelle patologie non cardiache eventualmente associate che aggravano il rischio cardiaco e operatorio, vale a dire l’anemia, la malattia polmonare cronica, l’epatopatia avanzata e l’insufficienza renale. 

La formulazione del grado di rischio deve quindi avvenire tenendo conto dell’età biologica del paziente, delle sue obiettive condizioni riconoscibili anche con gli esami clinico-strumentali, del corteo dei sintomi, della terapia in atto e, ovviamente, del tipo di intervento cardiochirurgico cui deve essere sottoposto. 

Negli ultimi anni sono stati sviluppati vari sistemi e modelli di stratificazione del rischio, specifici per la cardiochirurgia.  Essi forniscono un mezzo per omogeneizzare il rischio nei diversi centri, per fornire al medico una misura della probabilità di sopravvivenza e per identificare preoperatoriamente i pazienti più a rischio, con lo scopo di ridurre i rischi di complicanze mediante una pianificazione della gestione perioperatoria. Inoltre essi sono importanti per informare il paziente sul reale rischio a cui va incontro. Fra i vari score oggigiorno disponibili ricordiamo quello di Parsonnet del 1989 che è il più datato. Si basa su 14 parametri ai quali viene assegnato un punteggio, definendo alla fine quattro categorie di rischio corrispondenti ad una percentuale prevista di mortalità. Altri modelli sono il Cleveland Clinic Severity Scoring System di Higgins del 1992, l’Ontario Score del 1995, l’EUROSCORE del 1999 (tab. 4), che è quello più diffuso, almeno nelle cardiochirurgie europee, e molti altri. I fattori predittivi di rischio sono sempre gli stessi nei diversi sistemi di quantificazione: il reintervento, l’emergenza, il tipo di intervento chirurgico, la funzione di pompa depressa, la funzione renale alterata, il sesso femminile e l’età avanzata. Questi modelli enfatizzano cioè i parametri che stimano la riserva organica.

Tuttavia riteniamo che il Cardiac Anesthesia Risk Evaluation (CARE), formulato da Dupois nel 2001, rappresenti un metodo di valutazione preoperatoria semplice e utile sia ai cardiochirurghi che agli anestesisti (tab 5). Si tratta di un modello predittivo sia in termini di mortalità, morbidità che durata di ospedalizzazione del paziente, con una classificazione funzionale simile alla classificazione ASA. 

Tabella 4. EuroScore: fattori di rischio, definizione e peso (score)

	Età
	Ogni 5 anni (sopra i 60)
	1

	Sesso
	Femminile
	1

	BPCO
	In terapia cronica
	1

	Arteriopatia extravascolare
	Carotidi, aorta addominale, arterie agli arti
	2

	Disfunzioni neurologiche
	Che alterano severamente l’attività quotidiana
	2

	Pregresa cardiochirurgia
	Che ha richiesto pericardiotomia
	3

	Creatininemia
	Preoperatoria >200 μmol/l
	2

	Endocardite attiva
	Terapia antibiotica in atto
	3

	Stato preoperatorio critico
	Tachicardia o FV, intubazione preoperatoria, IABP, 

Inotropi preop., insufficienza renale acuta
	3

	Angina instabile
	Angina a riposo che richiede uso di nitrati
	2

	Disfunzione ventr. sx
	LVEF 30-50%

LVEF <30%
	1

3

	Infarto miocardico recente
	<90 giorni
	2

	Ipertensione polmonare
	PA sistolica >60 mmHg
	2

	Intervento emergente
	
	2

	Chirurgia diversa da CABG

isolato
	Procedure cardiache maggiori diverse o in aggiunta a CABG
	2

	Chirurgia all’aorta toracica
	
	3

	Rottura settale postIMA 
	
	4


Da un’analisi multivariata dei fattori di rischio per pazienti da sottoporre ad intervento di rivascolarizzazione coronarica sono emerse un gruppo di variabili predittive di mortalità:

1. mortalità operatoria generale del 2.3%;

2. sesso femminile con maggiore mortalità;

3. la mortalità aumenta con l’età (> 70 anni è del 3.3%);

4. la mortalità aumenta di 3 volte nei pazienti con frazione di eiezione < 20%, raddoppia se con frazione di eiezione < del 30%;

5. un intervento nell’ambito di un infarto recente (entro 7 settimane) si associa ad una mortalità del 16%, se in urgenza (entro 1 settimana) del 46%;

6. un intervento condotto a seguito di una angioplastica fallita, ha un modesto aumento della mortalità ma una maggiore incidenza di complicanze (infarto miocardio, sanguinamento e insufficienza respiratoria);

7. il reintervento comporta una maggiore mortalità (5.3%).

Tabella 5. Cardiac Anesthesia Risk Evaluation Score (CARE)

1. Paziente con cardiopatia stabile e nessun altro problema medico. Viene eseguita chirurgia non complessa.

2. Paziente con cardiopatia stabile ed uno o più problemi medici controllati. Viene eseguita chirurgia non complessa.

3. Paziente con qualsiasi problema medico non controllato o paziente in cui viene eseguita una chirurgia complessa.

4. Paziente con qualsiasi problema medico non controllato e paziente in cui viene eseguita una chirurgia complessa.

5. Paziente con cardiopatia cronica o in stato avanzato nel quale viene eseguita la chirurgia cardiaca come ultima speranza per salvare o allungare la vita

6. Emergenza: chirurgia non appena la diagnosi viene posta e la sala operatoria si rende disponibile.

Nell’ambito della morbidità si è visto che la presenza di una grave patologia polmonare non si associa ad un aumento della mortalità dopo bypass aortocoronarico, ma comporta una incidenza doppia di infarto miocardio perioperatorio, mentre dopo chirurgia valvolare aortica raddoppia la mortalità. Inoltre si è visto che, per evitare complicanze respiratorie, il fumo andrebbe smesso almeno 8 settimane prima dell’intervento.

Per quanto riguarda l’associazione con la disfunzione renale preoperatoria, è noto che questa viene generalmente peggiorata dal bypass cardiopolmonare, in parte per un quadro di bassa portata cardiaca e in parte per la liberazione di sostenze vasoattive (vasocostrittrici) a livello renale. Inoltre in presenza di insufficienza renale il rischio di mortalità del paziente aumenta fino al 60%.

Per contro, le patologie cardiache valvolari configurano una progressione meno rapida della malattia, per effetto di un  fenomeno continuativo e di conseguenza è possibile una valutazione del rischio alquanto meno specifica. In questo caso è necessaria una valutazione specifica per patologia del rischio. Ad esempio, negli interventi per patologia mitralica, essendo spesso associati a disfunzione ventricolare, ipertensione polmonare e insufficienza ventricolare destra, il rischio perioperatorio aumenta con una mortalità del 5.6%. Nella patologia valvolare aortica, malgrado si tratti di pazienti più anziani, la mortalità  non è necessariamente associata a disfunzione ventricolare, ed è spesso riportata intorno al 3.6%.  Se poi alle valvulopatie si associano le coronaropatie il rischio può essere più che raddoppiato.  

Gestione preoperatoria della terapia farmacologica 

Il paziente cardiopatico è per lo più in terapia medica cronica, basata sull’impiego combinato di uno o più farmaci cardioattivi e, spesso, di farmaci che agiscono sull’emostasi. Esiste ormai generale consenso nel ritenere che un paziente ben compensato sul piano clinico grazie a una terapia medica adeguata debba, al fine di garantire un compenso clinico ottimale durante lo stress perioperatorio, mantenere la terapia fino al giorno dell’intervento e continuare nel perioperatorio la terapia cronicamente assunta. Infatti non sono note interazioni tra farmaci cardiovascolari e anestetici di entità tale da rendere necessaria la sospensione dei primi. Al contrario, è stato dimostrato che la loro sospensione può essere associata ad alterazioni emodinamiche (effetto rebound).

E' noto che i betabloccanti non alterano significativamente l'emodinamica dei pazienti in anestesia, anzi la migliorano, prevenendo episodi ipertensivi, aritmici ed ischemici. Il paziente ischemico infatti dovrebbe essere sottoposto ad intervento chirurgico mantenendo il piu' possibile un adeguato bilancio miocardico di ossigeno e la scelta terapeutica di continuare la terapia medica fino al giorno dell'intervento rappresenta in questo caso uno degli obiettivi fondamentali. I calcioantagonisti invece, come anche i nitrati, riducono la domanda di ossigeno riducendo il precarico e la tensione di parete a fine diastole, aumentando inoltre la perfusione collaterale coronarica, anche se non sembrano produrre effetti vantaggiosi per quanto riguarda l’effetto preventivo sull’ischemia perioperatoria.

Considerazioni particolari vanno fatte in merito all’impiego perioperatorio di ACE-inibitori, una classe di farmaci largamente usati in pazienti con ipertensione arteriosa e insufficienza cardiaca. In pazienti in trattamento cronico con ACE-inibitori, l’induzione dell’anestesia si può accompagnare a severi episodi di ipotensione e bradicardia, dovuti all’azione del farmaco sulle condizioni di carico e sul sistema nervoso autonomo, per effetto di un’eccessiva dilatazione dei vasi a capacitanza, effetto amplificato dal fatto che spesso questi pazienti sono ipovolemici. Quest’azione conferma quanto già ipotizzato, cioè il ruolo dell’angiotensina II sull’omeostasi emodinamica durante anestesia. Per questi motivi si consiglia la sospensione dell’ACE-inibitore prima dell’intervento (12 ore per il captopril e 24 ore per l’enalapril), essendo gli eventi ipertensivi da rebound inferiori agli eventi ipotensivi da mantenimento della terapia.

Sebbene gli antiaritmici di classe Ia e Ib interferiscano con i curari non depolarizzanti (prolungandone la durata d’azione), l’eventuale terapia antiaritmica in corso deve essere mantenuta nel periodo perioperatorio per evitare la ripresa delle aritmie.

Un approfondimento specifico spetta alla terapia con farmaci attivi sull’emostasi in quanto la maggioranza dei pazienti coronaropatici si trova in terapia antiaggregante, generalmente acido acetilsalicilico a basse dosi o ticloplidina od altri farmaci di nuova generazione. Questi causano un deficit permanente della funzionalità piastrinica e i loro livelli ematici persistenti possono indurre un deficit anche delle piastrine esogene trasfuse. Dal punto di vista del rischio di sanguinamento intraoperatorio, in linea di principio questi farmaci andrebbero sospesi almeno 2 settimane prima dell’intervento cardiochirurgico (ticlopidina e clopidogrel), mentre per gli antagonisti della glicoproteina IIb/IIIa (eptifibatide, tirofiban), viste le loro caratteristiche farmacocinetiche (hanno un’emivita breve), è possibile il loro utilizzo fino al giorno prima dell’intervento.  

La terapia anticoagulante cronica è basata sulla somministrazione per via orale di dicumarolici. In previsione di una chirurgia elettiva, il dicumarolo deve essere sostituito nel perioperatorio dalla somministrazione endovenosa o sottocutanea di eparina.

Nel paziente in range ottimale di anticoagulazione, la somministrazione di eparina deve iniziare quando l’INR è di poco superiore a 2, circa 24 ore o 36 ore rispettivamente dopo la somministrazione di acenocumarolo o di warfarine. La terapia eparinica, titolata al raggiungimento di un aPTT ratio di 2-2.5, deve proseguire fino a regressione dell’effetto dei dicumarolici (tempo variabile rispettivamente tra 2 e 3-5 giorni). Il tempo ottimale per l’intervento chirurgico programmato è dato dalla normalizzazione dell’aPTT, che generalmente avviene dopo 2-4 ore in caso di infusione endovenosa di eparina e dopo 12-14 ore in caso di somministrazione sottocutanea. 

La terapia eparinica dovrebbe essere ripresa non appena il rischio di sanguinamento può essere considerato ragionevolmente ridotto, almeno nei pazienti con protesi valvolare meccanica in posizione mitralica, in cui il rischio di complicanze emboliche è verosimilmente più elevato che nei pazienti con protesi valvolari aortiche o con fibrillazione atriale senza complicanze emboliche nel mese precedente la chirurgia.

Monitoraggio intraoperatorio

Molte delle recenti innovazioni nel campo del monitoraggio perioperatorio sono nate in ambiente cardiochirurgico ed hanno trovato poi ampia diffusione nei pazienti cardiopatici e non, sottoposti ad interventi di chirurgia generale. Le classiche metodiche di monitoraggio utilizzate in ambito cardiochirurgico comprendono: elettrocardiogramma (ECG), pressione arteriosa invasiva, pressione venosa centrale (PVC), saturimetria (SaO2), capnografia (ETCO2), diuresi oraria, temperatura centrale e periferica, cateterismo in arteria polmonare (PAC) ed ecocardiografia transesofagea (TEE). 

L’ECG rappresenta una delle tecniche basilari di monitoraggio e viene usato per misurare la frequenza cardiaca, il ritmo, i disturbi della conduzione e l’ischemia miocardica mediante l’analisi del segmento ST. E’ stato dimostrato che, quando vengono monitorizzate le derivazioni II e V5, è possibile rilevare il 95% degli episodi ischemici identificabili con un elettrocardiogramma a 12 derivazioni. Inoltre questa coppia di derivazioni pare avere la migliore combinazione nella diagnosi delle aritmie.

Il monitoraggio invasivo della pressione arteriosa rappresenta uno strumento indispensabile per evidenziare una eventuale instabilita' pressoria, causa principale di alterazioni della perfusione miocardica, del riempimento ventricolare sinistro e della perfusione che avviene in periferia.

Il PAC costituisce una metodica di monitoraggio utile per lo studio della funzione cardiocircolatoria particolarmente in pazienti con funzione ventricolare depressa, ipertensione polmonare e/o con cardiopatia valvolare. Esso fornisce importanti informazioni (tab. 6) e risulta utile nel guidare una terapia farmacologia e/o meccanica. Inoltre con i parametri emodinamici derivati dalle versioni più avanzate, dotate di pacing, SvO2 e frazione di eiezione ventricolare destra (RVEF), è possibile una diagnosi differenziale tra disfunzione ventricolare destra, sinistra o biventricolare, permettendo una terapia più  mirata. 

Tabella 6. Informazioni fornite da un catetere in arteria polmonare

· Pressioni intracardiache atriale e ventricolare destre (RAP, RVP)

· Pressione a catetere occludente in Art. polmonare (PCWP)

· Portata cardiaca (CO)

· Resistenze vascolari periferiche e polmonari (SVR, PVR)

· Saturazione venosa mista (SVO2)

· Parametri ossiforetici derivati (DO2, VO2, CaO2,CvO2, ERO2)

· Frazione di eiezione destra (RVEF)

· Volume telediastolico ventricolare destro (RVEDV)

Un altro strumento estremamente utile nella chirurgia cardiaca  è rappresentato dalla (TEE). Questa metodica fornisce immagini ad elevata definizione delle strutture cardiache in movimento e dei flussi ematici intracavitari ed è dotata di enormi potenzialità. Essa è entrata nella pratica anestesiologica negli anni ' 80 e ha trovato nel corso degli ultimi decenni un largo impiego anche nelle altre specialita' chirurgiche grazie alla capacita' di rilevare rapidamente le alterazioni cardiocircolatorie del paziente critico.  

La TEE permette un'analisi morfofunzionale del cuore con valutazione della motilita' sia regionale (RWMA) che globale del miocardio e fornisce informazioni sulle condizioni di carico del cuore (tab. 7). 

Tabella 7. Informazioni fornite dalla TEE in cardiochirurgia

Pre-circolazione extracorporea

· Perfezionamento diagnosi preoperatoria
· Monitoraggio funzione cardiaca
          Precarico e funzione diastolica

         Postcarico

        Funzione ventricolare globale e regionale (aree ischemiche)

       Funzione valvolare

      Flussi endocavitari (gradienti pressori, presenza di shunt o insufficienze valvolari,

                                      gittata cardiaca)

Inizio circolazione extracorporea

· Strategia cannulazione-perfusione (in presenza di aterosclerosi aortica)

Svezzamento dalla circolazione extracorporea

· Monitoraggio funzione cardiaca
· Presenza intracavitaria di aria (negli interventi a cuore aperto)

· Guida alla terapia farmacologica e/o meccanica
L’area ventricolare sinistra di fine diastole rappresenta infatti una misura più affidabile del precarico sinistro (volemia) rispetto alla pressione polmonare a catetere occludente (PCWP).  Numerosi studi hanno poi evidenziato che durante ischemia miocardica la prima alterazione a comparire e' data dalla alterazione della cinetica miocardica, seguita dalle alterazioni elettrocardiografiche. Cio' permette di stabilire con precocita' e specificita', rispetto ad altri tipi di indagine, episodi intraoperatori di ischemia miocardica tanto da renderla di indiscussa utilita' nel monitoraggio del paziente coronaropatico. 

Inotre con la TEE è possibile: perfezionare la diagnosi preoperatoria in modo da indirizzare la correzione chirurgica; indirizzare la strategia di cannulazione aortica in presenza di ateromi a carico dell’aorta ascendente; valutare precocemente il risultato chirurgico potendo così correggere eventuali anomalie residue; escludere la presenza di eventuali sorgenti emboliche (gassose/corpuscolare) che si possono facilmente formare in corso di intervento durante lo svezzamento dalla CEC; completare il monitoraggio emodinamico tradizionale con informazioni non altrimenti ottenibili e talora di insostituibile valore diagnostico e, quindi, utili nell’indirizzare la terapia; studiare gli effetti cardiocircolatori dei farmaci utilizzati in corso di anestesia.

Anche nell’immediato postoperatorio, ossia a paziente ancora intubato e quindi difficilmente valutabile con l’ecocardiografia per via transtoracica, la TEE svolge un ruolo cruciale nella valutazione della funzione cardiaca in presenza di instabilità emodinamica per arrivare ad una diagnosi differenziale (ipovolemia, insufficienza ventricolare, tamponamento cardiaco o altro). Peraltro le linee guida pubblicate nel 1996 dall’American Society of Anesthesiology pongono l’instabilità emodinamica e molte procedure cardiochirurgiche tra le indicazioni di categoria I per l’utilizzo della TEE (categoria I significa che vi è evidenza di utilità della metodica nel migliorare l’outcome del paziente). 

La TEE rappresenta in altre parole uno strumento fondamentale perché permette una correlazione anatomo-funzionale delle alterazioni emodinamiche presenti, mediante l’osservazione diretta delle camere cardiache.

Farmaci e tecniche di anestesia

Il primo pensiero dell’anestesista dovrebbe essere quello di favorire l’emodinamica in un paziente cardiopatico ma purtroppo tutti gli anestetici alterano la funzione cardiovascolare. Pertanto la conoscenza delle conseguenze emodinamiche che comporta una lesione cardiaca e la conoscenza degli effetti degli anestetici sul sistema cardiovascolare sono i requisiti di base per il trattamento di questi pazienti in sala operatoria.

Nella gestione anestesiologica del paziente cardiopatico i goals clinici comprendono, oltre a quelli “tradizionali” già menzionati dell'ipnosi, dell'analgesia, della soppressione dei riflessi, del mantenimento dell'omeostasi e della miorisoluzione, quelli indirizzati a:

- ottimizzare i fattori determinanti la disponibilita' e il consumo di ossigeno del miocardico;

- scegliere farmaci anestetici e farmaci cardioattivi in accordo con i loro effetti sul miocardio, al fine di mantenere il cuore con una bassa frequenza, ben perfuso, non dilatato.

La disponibilita' oggigiorno di farmaci sempre piu' monospecifici, permette il raggiungimento  di questi obiettivi  mediante vari tipi di metodiche anestesiologiche, sia di tipo generale che loco-regionale. 

La tecnica di anestesia generale è per lo più mista o plurifarmacologica al fine di minimizzare gli effetti negativi sul miocardio, dose dipendente, dei singoli anestetici. L’anestesia generale presenta molti vantaggi, consente di eliminare le reazioni neurovegetative legate all'ansia, garantisce il controllo della ventilazione e quindi una buona ossigenazione del miocardio, offre un'adeguata analgesia e miorisoluzione. Tuttavia vanno considerati alcuni aspetti svantaggiosi legati soprattutto all’evocazione di potenti stimoli riflessogeni (intubazione tracheale, risveglio, estubazione), agli effetti della ventilazione meccanica sull’equilibrio emodinamico e agli effetti cardiovascolari degli anestetici, dovuti in larga parte ad un'azione diretta sul circolo e in misura minore ad un'azione indiretta sulle principali attivita' riflesse cardiovascolari. Inoltre, nella pratica comune, questi effetti subiscono spesso l'influenza di un numero elevato di fattori esterni, che modificano ulteriormente la risposta del sistema cardiovascolare. Per questi motivi l'anestesista deve fare molta attenzione ai problemi specifici inerenti allo stato cardiovascolare del paziente tenendo conto che spesso molti pazienti, candidati ad intervento cardiochirurgico, versano in  condizioni particolarmente critiche, con una funzionalita' compromessa degli organi vitali. La condotta anestesiologica in questi casi deve tenere conto delle suddette problematiche, con un particolare riguardo nella scelta e nell'uso accurato degli anestetici. 

La correlazione dose-effetto, infatti, non puo' essere sottovalutata specialmente quando si ha a che fare con pazienti critici. E’ necessario in altre parole che i pazienti, in corso di intervento, vengano “protetti” non solo dallo stress chirurgico ma anche dalle variabili che possono influenzare le sue risposte, con tecniche adeguate di monitoraggio e terapeutiche. 

Andremo ora ad analizzare brevemente alcune tecniche e le classi principali di farmaci a disposizione in corso di anestesia generale in cardiochirurgia (tab. 8).

Tabella 8. Tecniche di anestesia generale

· Anestesia inalatoria
· Anestesia totalmente endovenosa (TIVA)
· Anestesia bilanciata (farmaci per via endovenosa più farmaci per via inalatoria)
· Anestesia blended (an. generale associata a peridurale toracica)
Nell'ambito dell'anestesia per inalazione tutti gli agenti alogenati (isoforane, sevorane…), somministrati attraverso un ventilatore (fig. 3), possono essere considerati in linea generale sostanze ad effetto protettivo sul cuore ischemico, con proprietà sia analgesiche che ipnotiche. Essi determinano una riduzione del consumo di ossigeno miocardico sia per un'azione diretta sia per la riduzione del postcarico. In particolare mostrano una potente azione vasodilatatrice con una modesta depressione della contrattilita' cardiaca. Inoltre sembrano coinvolti in un meccanismo di protezione della miocellula dagli eventi ischemici, favorendo in questo modo una migliore tolleranza all’ischemia miocardica (precondizionamento miocardico). 
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  Figura 3. Stazione di anestesia.

Questo meccanismo sembra particolarmente utile e vantaggioso durante la gestione anestesiologica di interventi di rivascolarizzazione coronarica a cuore battente, dove non vi è, quindi, l’impiego della circolazione extracorporea. In questi casi, infatti, il cuore viene reso ischemico mediante clampaggio delle coronarie per permettere il confezionamento del bypass aorto-coronarico senza l’ausilio dell’arresto cardioplegico del cuore in circolazione extracorporea.

L’anestesia totalmente endovenosa (TIVA) si avvale dell’utilizzo di farmaci oppioidi e di farmaci ipnotici (benzodiazepine, barbiturici, propofol).

Gli anestetici oppioidi (fentanyl, remifentanil, sufentanil), che rappresentano gli analgesici per eccellenza, mostrano una scarsa influenza sugli indici emodinamici, assicurando una buona stabilita' cardiovascolare.  Provocano una riduzione della frequenza cardiaca proporzionale alla dose e alla velocita' di iniezione, riducono inoltre il precarico e il postcarico per un'azione inibitoria sul tono simpatico e hanno una scarsa azione sulla contrattilita' cardiaca.  Riducono in altre parole il consumo di ossigeno miocardico mantenendo la sua disponibilità e forse per questo vengono preferiti in ambito cardiovascolare.

I barbiturici (tiopentone) sono comunemente usati soprattutto durante l’induzione dell’anestesia per indurre l’ipnosi. Provocano una depressione della contrattilita' ed aumento della frequenza cardiaca con un imprevedibile spostamento dell'equilibrio fra consumo e disponibilità di ossigeno.  Queste azioni possono risultare vantaggiose nel paziente iperteso con circolo iperdinamico, al contrario possono favorire l'insorgenza di ischemia in un paziente con bilancio di ossigeno precario. 

Le benzodiazepine (midazolam, diazepam) assicurano l'omeostasi emodinamica e soprattutto, non sono causa di ischemia nel paziente coronaropatico. In particolare, riducono il consumo di ossigeno attraverso la riduzione del postcarico e hanno uno scarso effetto sulla contrattilita', mantenendo costanti le pressioni di riempimento. Per questo vengono comunemente utilizzate sia durante l’induzione sia per il mantenimento dell’anestesia.

Il propofol che rappresenta forse l’anestetico più in uso per il mantenimento dell’anestesia, vista la breve durata d'azione ed il rapido metabolismo, ha effetti depressori sul miocardio, seppure modesti, e riduce le resistenze sistemiche. Per questi motivi va evitato l'uso in bolo nei coronaropatici o comunque nei pazienti con funzione cardiaca depressa. Mantiene comunque una buona stabilita' emodinamica in seguito ad infusione continua per il mantenimento dell'anestesia, anche se non presenta assolutamente effetti analgesici ma solo ipnotici.

L’anestesia bilanciata prevede l‘uso di farmaci oppioidi per via endovenosa e di alogenati per via inalatoria allo scopo di assicurare l’ipnosi. Risulta così possibile ridurre la concentrazione o il dosaggio dei singoli anestetici utilizzati, per il loro effetto sinergico, e ridurre gli effetti negativi sull’emodinamica, dose-dipendente. 

Oltre alle tecniche di anestesia generale fin qui ricordate, un ulteriore approccio che merita la nostra attenzione riguarda l’anestesia loco-regionale che in questi ultimi anni ha suscitato molto interesse, seppur impiegata in un numero molto limitato di centri. 

Si tratta precisamente di una anestesia epidurale toracica (praticata nello spazio extradurale)(fig. 4), come tecnica unica o associata all'anestesia generale, che offre, in corso di intervento cardiochirurgico, notevoli vantaggi (tab. 9).

Tabella 9. Effetti della peridurale toracica

· attenuazione della risposta neuroendocrina allo stress chirurgico;

· blocco delle afferente ed efferente del simpatico cardiaco (T1-T5) con riduzione della frequenza cardiaca, modesta riduzione della portata cardiaca, della pressione arteriosa;

· vasodilatazione di coronarie stenotiche e quindi prevenzione di spasmo coronarico;

· riduzione delle complicanze respiratorie postoperatorie;

· migliore copertura analgesica nel postoperatorio.

Con questo tipo di anestesia è possibile mantenere una buona stabilità emodinamica, ridurre l’incidenza di ischemia miocardica perioperatoria e di aritmie sopraventricolari, ridurre l’incidenza di insufficienza renale. Tale metodica permette una più rapida estubazione del paziente ed una ridotta degenza in terapia intensiva con una più precoce dimissione ospedaliera (fast-track). La complicanza maggiore e più temibile risulta essere l’ematoma epidurale, la cui incidenza in letteratura varia da 1:150.000 a 1:500.000 anestesie. Il rischio appare in relazione alla eparinizzazione sistemica intraoperatoria, ma può essere minimizzato soprattutto se si adottano alcune precauzioni per quanto riguarda il timing della procedura e la terapia anticoagulante/antiaggregante preoperatoria del paziente che va modificata o sospesa secondo dei criteri ben precisi.

Come si diceva prima, questa metodica può essere eseguita in associazione all’anestesia generale (anestesia blended) o come metodica unica ossia con paziente sveglio, in respiro spontaneo. In quest’ultimo caso prevede tuttavia una non indifferente collaborazione e preparazione del paziente e viene limitata a casi ben selezionati.
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     Figura 4. Catetere per anestesia perdurale 

                                                                                  toracica

Nella pratica quotidiana in cardiochirurgia l’anestesia generale costituisce la metodica più utilizzata e in questo ambito l’induzione dell’anestesia avviene per via endovenosa grazie alla disponibilità di farmaci sicuri  ed efficaci, onde evitare l’uso di gas anestetici per il rischio di inquinamento ambientale e per preferenza stessa del paziente.

Per il mantenimento dell’anestesia si sono venute delineando due metodiche principali: anestesia basata sull’uso di farmaci per via endovenosa (TIVA) ed anestesia a  componente inalatoria (bilanciata). La prima assicura una buona stabilità emodinamica, pur in presenza talvolta, soprattutto in pazienti con funzionalità ventricolare conservata, di episodi di tachicardia  ed ipertensione. Viene complementata con benzodiazepine o propofol in infusione per garantire l’ipnosi. La TIVA non è scevra da pericoli quali il rischio, seppur teorico, di risveglio intraoperatorio. Inoltre in caso di alti dosaggi di oppiacei si possono osservare delle code anestesiologiche importanti, che richiedono una ventilazione prolungata nel postoperatorio con un ritardo dell’estubazione e del ripristino della normale autonomia fisiologica. Al contrario la tecnica bilanciata, che prevede l’uso di basse dosi di oppiacei e alogenati a percentuali ipnotiche, è nel complesso più maneggevole, ma è responsabile soprattutto di un maggiore effetto depressorio sul miocardio, certamente svantaggioso nei pazienti con una funzionalità ventricolare depressa. 

Dopo aver delineato alcune caratteristiche principali dei farmaci e delle varie tecniche di anestesia a nostra disposizione, è spontaneo chiedersi se la scelta della tecnica anestesiologica possa influenzare l'outcome del paziente cardiopatico. Ampi studi prospettici sono stati condotti per verificare l’influenza della tecnica anestesiologica sulla morbilità e mortalità del paziente cardioperato. Tuman e coll. hanno stabilito che la scelta anestesiologica ha scarsa o nessuna influenza per intervento di rivascolarizzazione miocardica o sostituzione valvolare. Sono stati studiati i diversi anestetici e nessuna differenza significativa è stata trovata in rapporto alla mortalità, al tempo di degenza in terapia intensiva, all’incidenza di complicanze cardiache o di specifiche patologie d’organo. Anzi, un’analisi multivariata di questi studi ha dimostrato che una molteplicità di altri fattori sono statisticamente più importanti della tecnica anestesiologica nel determinare l’outcome del paziente. Forse esiste una differenza in termini di  miglioramento dell’outcome per quanto riguarda l’anestesia epidurale toracica versus l’anestesia generale, anche se questa necessita di essere avvalorata da un numero più considerevole di studi.

Quello che è stato dimostrato in letteratura è in apparente contraddizione con le riflessioni fatte precedentemente. Tuttavia, paradossalmente, questa conclusione non è altro che la dimostrazione che, se una anestesia viene ben condotta, qualunque sia l’anestetico o la tecnica impiegata, non cambia l’outcome del paziente. In pratica è l’anestesia in sé, se ben condotta e con uno stretto controllo emodinamico, che protegge il cuore dall’impatto aggressivo dell’atto chirurgico e nessun farmaco o metodica anestesiologica risulta più vantaggiosa rispetto ad un’altra  a questo riguardo.  

Analgesia postoperatoria

Come già ricordato, il controllo del dolore nel periodo postoperatorio risulta fondamentale per un outcome positivo per il paziente. 

Diversi interventi cardiochirurgici vengono recentemente attuati con tecniche mini-invasive (OPCAB, chirurgia robotica, Port Access, etc.) ed attuati  quindi in ministernotomia, toracoscopia oppure in minitoracotomia. Anche se tali tecniche hanno lo scopo di evitare forti ripercussioni al paziente in termini emodinamici e respiratori intra e post-operatori e permettere una migliore omeostasi, non sempre sono associate a riduzione dell’entità della stimolazione algica al paziente e a diminuzione del rischio perioperatorio globale.

Il dolore postoperatorio può scatenare l’attivazione del sistema simpatico e della “stress response” con elevato rischio di comparsa di ischemia miocardica; può, inoltre, determinare una grave limitazione dei movimenti della gabbia toracica e delle escursioni respiratorie diaframmatiche con riduzione della tosse, rischio di comparsa di ipoventilazione, ipossiemia, atelettasie, e infezioni respiratorie legate al ristagno delle secrezioni bronchiali. L’ipo-ossigenazione, d’altra parte, aumenta il lavoro respiratorio e consensualmente anche il consumo di ossigeno: il cuore è perciò sottoposto a un sovraccarico di lavoro che può condurre a fenomeni di ischemia.

L’alterazione del normale ritmo sonno-veglia, dovuto alla persistenza del dolore, contribuisce ai fenomeni di disorientamento spazio-temporale, di agitazione psicomotoria e di delirio che talora compaiono nel periodo postoperatorio con possibile aumento della degenza e della morbidità.

Ai nostri giorni la somministrazione di analgesici per via parenterale rimane la tecnica antalgica più diffusa nei vari centri. Generalmente vengono impiegati farmaci anti-infiammatori non steroidei (FANS) da soli o in associazione ad oppioidi.

La via usata è generalmente quella endovenosa poichè offre un’azione più rapida e non è influenzata, come invece l’intramuscolare, da problemi di ipoperfusione tissutale.

I farmaci possono essere somministrati al bisogno, ad intervalli prestabiliti o in infusione continua, garantendo in questo caso una migliore analgesia grazie alla presenza di concentrazioni plasmatiche costanti del farmaco stesso. 

L’associazione di FANS con gli oppiacei ne potenzia l’efficacia, consentendo così una riduzione delle dosi e degli effetti collaterali. 

Gli oppioidi più usati in infusione continua sono il remifentanil e il sufentanil; fentanyl e morfina  vengono più frequentemente impiegati a boli intermittenti.

Purtroppo le dosi necessarie a produrre un’efficace analgesia spesso determinano la comparsa di nausea, vomito, ileo paralitico, sonnolenza e depressione respiratoria. 

In questi ultimi anni sono state introdotte anche in ambito cardiochirurgico, come si diceva sopra, tecniche di analgesia loco-regionale, quali la peridurale, la intratecale e il blocco dei nervi intercostali.

L’analgesia postoperatoria con narcotici per via epidurale permette un migliore controllo del dolore ed una minore morbidità postoperatoria.

Conclusioni

La pratica anestesiologica oggi richiede la conoscenza e la previsione delle interazioni farmacologiche, il pronto rilevamento delle loro conseguenze e la capacità di affrontarle così come una perfetta conoscenza della fisiopatologia cardiaca e degli strumenti atti a monitorizzarla. Infatti molti dei fattori associati con le complicanze perioperatorie sono trattabili ed un management precoce ed aggressivo sembra avere effetti benefici sull’incidenza di morbidità e mortalità. In questo contesto l’anestesista gioca un ruolo importante non tanto perché l’anestesia in sé sia innocua ma in quanto egli, nella sua veste di medico inteso come “medicina perioperatoria”, è in grado di prevenire, diagnosticare (TEE) ed affrontare ogni evenienza di carattere anestesiologico e non.

Ecco quindi che il suo compito non si esaurisce nell’atto di “addormentare” il paziente ma spazia dal periodo preoperatorio a quello postoperatorio. Dobbiamo considerare, infatti, che l’atto chirurgico e l’anestesia non si esauriscono con il risveglio, ma gli effetti, soprattutto neuroormonali, proseguono nelle ore e nei giorni successivi. Così, per esempio, l’immobilità coatta può favorire lo sviluppo di trombosi ed embolie, il dolore postoperatorio può causare deficit respiratorio o ischemia miocardica, e così via.  E’ risaputo, infatti, come gli episodi ischemici postoperatori si manifestino con una incidenza notevole (27-38%) e come questi siano di tipo silente e quindi difficili da diagnosticare. Pertanto un trattamento postoperatorio efficace del dolore associato ad un monitoraggio ECG attento possono prevenire, o quantomeno diagnosticare precocemente, episodi ischemici nel paziente cardiopatico.

Per concludere possiamo affermare che oggigiorno, con i recenti progressi ottenuti in tema di valutazione del rischio operatorio, di prevenzione, di monitoraggio, nonché di preparazione culturale dell’anestesista, l’anestesia in cardiochirurgia non rappresenta più un problema drammatico o, se vogliamo usare le parole di Jeffrey B. Cooper: 

“Perhaps the most insidious hazard of anaesthesia is its relative safety”.
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