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Circulatia

Circulatia presupune un sistem de tuburi realizand o
bucla inchisa, prevazut cu un mecanism de propulsie,
un sistem de pompe.

Bucla Thchisa inseamna cerc.

Cercul este simbolul perfectiunii, omogenitatii, miscarii
imuabile si eterne care nu are nici inceput, nici sfarsit.

Acest complex pompe-tevi este o alcatuire critica a
organismului uman: daca miscarea este cauza vietii
(Leonardo Da Vinci citat de P. Marino), reciproca este ca via’ga
impune permanenta, continuitatea acestei circulatii.
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Circulatia

Sistemul arterial este unul de inalta presiune si
volum redus.

Sistemul venos este un sistem de capacitanta
de volum crescut si joasa presiune.

El serveste ca o cale de intoarcere a volumului
propulsat spre cord in regim de rezistenta
scazuta.

Reprezinta un sector de capacitanta ce
asigura presiunile de umplere ale inimii.



Sistemul venos

* Sistemul venos este de 25 — 30 de ori mai
compliant decat cel arterial. La nivelul sau este
stocata 60% din volemie.

e Capacitanta inseamna ca volume mari pot fi
stocate la acest nivel cu cresteri minime de
presiune.

* Venele mari abdominale pot stoca un rezervor
de 300 ml sange, iar plexurile venoase
subcutanate, de asemenea, cateva sute de ml.



Mean systemic filling pressure

 Gradientul de presiune dintre vene si atriul drept (la
nivelul caruia este o presiune medie de 1 mm Hg) este
principalul factor ce determina rata intoarcerii
venoase.

e Guyton a introdus conceptul MSFP (mean systemic
filling pressure), presiunea medie sistemica de
umplere, fiind aprecierea hidrostatica a umplerii
sistemului cardiovascular, indicand presiunea care
permite mentinerea debitului cardiac, aprovizionand
volemic atriul drept.



Mean systemic filling pressure

MSFP este forta efectiva ce propulseaza sangele spre
cordul drept.

Relatia dintre MSFP si volumul sanghin este denumita
capacitanta venoasa. (valehanov k)

MSFP este determinata de tonusul venos si volumul
sangelui.

Tonusul venos este determinat de activitatea
vegetativa simpatica (in principal), dar si de substantele
vasoactive circulante, functia endoteliului (Thakali k) sau
factori locali. MSFP este un concept rezultat din studii
experimentale greu de aplicat in practica.



Mean systemic filling pressure

MSFP creste in insuficienta cardiaca si in hipertensiunea arteriala.

Venoconstrictia reduce compleanta venoasa. Ea reprezinta un
raspuns compensator la debit cardiac scazut sau compleanta
ventriculara scazuta.

n insuficienta cardiacd grava, cdnd pompa nu mai poate prelua, ar
fi teoretic indicate vasodilatatoare.

In conditii de functionare a cordului, MSFP este aproximativ egal3
Cu presiunea venoasa. Ea poate varia intre 0 si 20 mm Hg, cu o
valoare normala de 7 mm Hg.

Gradientul de presiune care determina intoarcerea venoasa spre
cord este diferenta intre MISFP si presiunea medie din atriul drept
(de 1 mm Hg).



MSFP

* Presiunea medie la nivelul atriului drept este
in mod normal in jur de 0 mm Hg, egala cu

presiunea atmosferica din jurul corpului.a.
Guyton)

e MSFP este putin dependenta fata de
rezistenta periferica totala. Tensiunea arteriala
actioneaza prin feed-back atat asupra marimii
ventricolului stang, cat si asupra volumului de
preincarcare. (titrczek G)



Presiunea arteriala

Presiunea arteriala sistemica este variabila fundamentala a
sistemului cardiovascular (lan Power). Valoarea masurata a TA ne da
informatii asupra corectei irigari ale inimii si ale creierului, dar nici o
informatie asupra debitului cardiac de care depinde un element
foarte important, anume irigatia splanhnica (Litarczek G.)

Cresterea presiunii arteriale creste fluxul regional prin doua
mecanisme. Unul este cresterea fortei de propulsie, iar cel de-al
doilea este distensia vasului.

Astfel, pentru majoritatea tesuturilor, de la o presiune de irigare de
50 mm Hg la 100 mm Hg creste fluxul nu de doua ori, ci de 4 — 6 ori.

Dar, si faptul este esential, rezistenta periferica totala nu
influenteaza major factorul cheie determinant al debitului cardiac,
MSFP.

MSFP scade in conditii de pierdere volemica sau de flebodilatatie.



Legea lui Starling

Starling a descoperit legea care ii poarta numele si anume
autoreglarea heterometrica a debitului cardiac. Forta de contractie
a fibrei miocardice este corelata cu variatia lungimii sale de repaus.

Practic, la cresterea returului venos, cavitatea ventriculara este
dilatata si este propulsat un volum bataie mai mare.

Rezervele functionale ale inimii sunt foarte mari, depasind
capacitatea intoarcerii venoase.

Acest fapt face ca, practic, debitul cardiac sa fie determinat de
factorii periferici circulatori care regleaza intoarcerea venoasa.

Un cord izolat de sistemele sale de reglaj, batand cu o frecventa
constanta, poate prin resurse intrinseci sa-si adapteze debitul bataie
la nivelul aportului venos in limitele functionale ale miocardului.
Este legea reglarii intrinseci descoperita de Starling si completata de
Frank si Straub, legea fundamentala a miocardului. (Litarczek G.)



Circulatia

* Sistemul nervos vegetativ regleaza
modificarile frecventei cardiace, cat i
contractilitatea miocardului.

 Cateholaminele (deci si sistemul nervos
simpatic) au efect inotrop pozitiv.

* Stimularea simpatica grabeste atat umplerea,
cat si golirea inimii.



Efectul stimularii simpatice

Stimularea simpatica exacerbeaza inotropismul, iar
vasoconstrictia vaselor de capacitanta creste MFSP si
mareste intoarcerea venoasa.

Creste debitul cardiac cu scaderea presiunii in atriul
drept.

Stimularea simpatica maximala poate dubla debitul
cardiac in conditiile scaderii presiunii din atriul drept.

Debitul cardiac creste mai ales prin vasoconstrictia
vaselor de capacitanta.



Efectul stimularii simpatice

 Simpatectomia totala (rahianestezie inalta,
fractura mielica inalta de coloana) poate
scadea prin acelasi mecanism debitul cardiac
cu 40 %.

 Constructia aparatului cardiovascular este

proiectata sa asigure maximal un ,cash flow”
volemic in conditiile wunei volemii de
austeritate.



Datoria de oxigen

Datoria de oxigen reprezinta un element major de supravietuire si
recunoaste un ,prag”.

In 1973 Guyton si echipa sa au aratat cd un deficit net cumulativ de
VO2 (oxigen uptake) de 140 ml / kg la animal Th soc hemoragic este
pragul mortii, point of no return, in 90% din cazuri.

In supravietuirea in socul hemoragic, unul dintre cei mai importanti
factori predictivi este lactate clearing-ul.

Daca lactatul sanghin revenea la normal in 24 ore nu exista
mortalitate, daca se mentinea ridicat dupa 48 ore mortalitatea era
de 84 %. (Abramson D., 1993)

Cu cat este mai mare datoria de oxigen, deci incarcarea in sarcina
acida, cu atat mai mare este riscul de insuficienta sistemica
multiorganica si moarte.



Datoria de oxigen

Viteza de plata a datoriilor influenteaza direct
incidenta unor complicatii precum infectia si
insuficienta organica multipla.

A aparut drept consecinta teoria utilizarii
vasodilatatoarelor la soc.

Utilizare prudenta.

O alta consecinta a fost conceptul unei strategii
de mentinere a unor parametri hemodinamici, o
g0d |-directed thera PY. (Jonas M.) (Pearse R.) (Wakeling H.)



Datoria de oxigen

e Shoemaker a

definit criteriile de risc pentru

datoria de oxigen si apoi a aratat ca

posibilitatea d
SI respectiv ©

mortalitatea c

e a masura furnizarea de oxigen
e a o0 creste a reusit sa scada
ela33%lad%. (Shoemaker W.)

Scopul este recunoasterea hipovolemiei si a

perturbarii fluxului de oxigen. Administrarea
ytintita” de fluide este esentiala.



Hipovolemia

* Se recomanda utilizarea precoce si adecvata de fluide,
inotrope si droguri vasoactive si de nu a administra
ultimele doua in locul unei repletii volemice tintite si
oportune. (Jonas M)

 Monitorizarea pentru terapia tintita este dificila si are
pretul ei.

e Centralizarea volemica, redistribuirea selectiva a
fluxurilor sanghine regionale ca solutie in conditiile

unei volemii de austeritate, pret al unui regal de
hemoglobina, se regaseste ca reactie la agresiune.



Hipovolemia

Sistemul circulator are drept caracteristica intoleranta la pierderi acute de
volum. Este un sistem care opereaza cu volume mici Si cu o pompa care
este ,volum responsiva”, cu debit determinat de volumul ce urmeaza a fi
propulsat.

Este un sistem de propulsie eficient energetic ,dar aceasta eficienta are ca
pret dependenta de mentinerea volumului.

Majoritatea organelor interne pot suporta o pierdere de peste 50% din
masa functionala. Orice pierdere acuta a peste 30-40% din masa volemica
pune viata in pericol. Intr-un organism alcatuit preponderent din apa
sangele reprezinta doar 11-12% din fluidele corpului.

Presiunea venoasa centrala si presiunea din capilarul pulmonar nu dau o
informatie corespunzatoare privind volumul intravascular, respectiv daca
pacientul este deshidratat sau suprahidratat. (Leibowitz A., 2005)

Deprimarea brusca a tonusului vasomotor poate demasca o hipovolemie
ascunsa, cu consecinte chiar grave.



Hipovolemia

Hipovolemia poate fi inaparenta pana nu se pierde 30 % din
volumul sanghin.

Pentru clasa lll de hemoragie, raspunsul tahicardie — vasoconstrictie
poate fi pierdut si hipotensiunea arteriala poate fi brutala si
profunda.

Presiunea sanghina sistemica nu este un ghid senzitiv al
pierderilor.

Care este solutia terapeutica?

Recomandarile Advanced Trauma Life Support contraindica
vasopresoarele la politraumatizatul cu hipotensiune arteriala.

Agentii alfa adrenergici nu amelioreaza perfuzia la nivel
microcirculator si pot perturba hemostaza spontana perturband
cheagul.

Hemoragia are doua consecinte: scaderea debitului cardiac si
scaderea hemoglobinei.



Hipovolemia

Deci prioritatea terapeutica este suportul debitului
cardiac.

Solutiile coloidale, care raman 75 — 80 % intravascular,
sunt de 2 ori mai eficiente decat sangele, de 6 ori mai
eficiente decat concentratele eritrocitare, de 8 ori mai
eficiente decat cristaloidele care raman doar 20 %
intravascular.

Cauza diferentei de eficienta este efectul vascozitatii.

Debitul cardiac creste prin cresterea presarcinii
ventriculare (volum efect) cat si prin scaderea
postsarcinii (efectul dilutional).



Anemia

Anemia izovolemica poate produce efectul paradoxal de
crestere a oxigenarii tisulare. Anemia izovolemica a fost
utilizata ca metoda de crestere a viabilitatii grefelor
cutanate pediculate.

Cresterea oxigenarii tisulare se pastreaza pana la o scadere
a Ht cu 10 - 15 %.

S-a constatat totodata ca administrarea de concentrat
eritrocitar poate reduce debitul cardiac crescand
vascozitatea sangelui.

O descoperire biologica fundamentala, realizata de un
chirurg american 1n jurul anilor 1970 prin studii
radioizotopice este ca anemia este bine tolerata cat timp
volumul sanghin este mentinut.



Pompa cardiaca

 Tn esentd, aparatul circulator este alcituit din doud pompe
musculare cu actiune intermitenta, dispuse in serie, ce se
contracta simultan si doua sisteme de tubulatura, unul de
joasa presiune (cel pulmonar) si altul de inalta presiune (cel
vascular sistemic) cu ramificatii dispuse in paralel.

 Capacitatea continatorului vascular variaza datorita
existentei unor segmente ,de conducta”, cu diametru
variabil, contractile, functional vase ,de rezistenta”
arteriolare periferice dar si vase venoase de capacitanta.

* Ventricolul drept este asistat functional de catre ventricolul
stang (septul dintre ele se poate deplasa paradoxal spre
dreapta, mulgandu-I).



Pompa cardiaca

e Acest sprijin functional, nu numai ca nu este rasplatit, dar in
cadrul fenomenului de interferenta functionala diastolica,
prin procesul de ,interdependenta ventriculara”, in
insuficienta cardiaca dreapta se realizeaza un fenomen
hemodinamic de tipul tamponadei pericardice careia i
cade victima ventricolul stang.

* Tn cordul pulmonar acut (insuficientd acutd de ventricul
drept) se produce o ischemie ventriculara dreapta.
Ventricolul drept trebuind sa dezvolte presiuni inalte in
conditii de dilatare consumul sau metabolic devine foarte
ridicat.

* Presiunea de perfuzie coronariana este egala cu diferenta
dintre presiunea medie aortica (ce tinde sa scada) si
presiunea ventriculara dreapta (crescuta).



Pompa cardiaca

Functionarea pompelor se face prin contractia unui muschi pe baza cuplarii si
decuplarii a doua proteine, actina si miozina.

Eficienta pompei se exprima biologic prin inotropism.

Aceasta eficienta, inotropismul, are la baza capacitatea de a manevra calciul
ionizat in celula musculara cardiaca.

Medicatia inotrop pozitiva vizeaza corectarea manipularii calciului. Cat reuseste?

Este o solutie de necesitate in unele cazuri de insuficienta cardiaca acuta
(Nieminen M.) necesitate uneori scump platita.

Atat cateholaminele (dobutamina, adrenalina, dopamina ) cat si inhibitorii de
fosfodiesteraza (milrinona) desi au efect inotrop pozitiv, o fac cu pretul cresterii
nevoii de oxigen a miocardului si a producerii de aritmii.

Utilizarea lor a influentat negativ supravietuirea pe termen lung (Cuffe M.)
(Thackray S.).

A Tinceput utilizarea unui sensibilizant al miofilamentelor cardiace la calciu,
levosimendanul, care nu ar creste nevoile de oxigen ale cordului si nu ar produce
aritmii, avand si un efect vasodilatator, care administrat intravenos ar da rezultate
in starile severe de debit cardiac scazut.



Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiaca este un factor de risc la 1 % din pacientii ce
urmeaza a fi operati, fiind predictor de reactii adverse cardiace si
cerebrovasculare in interventii chirurgicale efectuate pe alte organe
decat cordul. (Sabate S.)

In practicd ins3, insuficienta cardiaci este rareori consemnat3 in
dosarul pacientului. (Copotoiu S.)

Tratarea etiopatogenetica a insuficientei cardiace creste siguranta
actului anestezic. (Fleisher L.)

Sporirea populatiei varstnice duce |la aparitia de factori ce scad
performanta cordului: coronaropatie, hipertensiune arteriala,
diabet.

Intraoperator se adauga ca factori influentand aceasta performanta
- anestezia cu risc de vasodilatatie masiva si dezamorsare de
pompa, durerea, hemoragia.



Insuficienta cardiaca

e La varstnici si la cei cu boli cronice consumptive, exista un grad de
deprimare a inotropismului ,,actualizat” de inductie. (Cardan E.)

* Intraanestezic, pot aparea semnele unui debit cardiac scazut:
extrasistole, mai ales ventriculare si scaderea saturatiei in oxigen
fara o cauza respiratorie sau chiar in conditiile unei ventilatii
mecanice cu amestec imbogatit in oxigen.

* Insuficienta cardiaca dreapta se intalneste relativ frecvent Ia
pacientii ventilati mecanic.

* Ea poate fi evidentiata imagistic, prin ecocardiografie la patul
pacientului:

- cresterea dimensiunilor ventricolului drept;
- anomalii segmentare de motilitate ale peretelui pe dreapta;
- deplasarea paradoxala a septului interventricular.



Insuficienta cardiaca

Insuficienta ventriculara diastolica inseamna o umplere ventriculara
inadecvata. Rezulta afectarea relaxarii ventriculare si scaderea
distensibilitatii ventriculare pasive.

Hipertrofia ventriculara stanga se insoteste in 30 % din cazuri de disfunctie
diastolica (Masterd A.).

La acesti pacienti scade umplerea rapida, precoce, a ventricolului, creste
contributia contractiei atriului pentru umplerea ventricolului.

Pentru a obtine acelasi volum de umplere intraventricular este necesara o
presiune mai ridicata in ventricol la sfarsitul diastolei.

Consecinte practice ale acestei conditii sunt:

in perioperator adaptare scazuta la jocurile volemiei. Pacientul este balansat

intre riscul scaderii marcate a debitului cardiac si edemul pulmonar acut.

bradicardia sau pierderea sistolei atriale duce la umplerea deficienta a

ventricolului si riscul scaderii brutale a debitului cardiac.

- tahicardia induce risc de ischemie miocardica.



Fibrilatia atriala

Cea mai grava tulburare atriala de ritm este fibrilatia atriala, o
contractie a atriilor cu o frecventa intre 350 — 600 / minut rezultand
un ritm ventricular aleatoriu neregulat.

Fibrilatia atriala are consecinte hemodinamice si consecinte locale
asupra coagularii.

La 15 % din cei ce intra in fibrilatie poate fi demonstrata prezenta
cheagurilor in cord in primele trei zile de |a instalare. (Blackshear J.)

Sistola auriculara contribuie la umplerea ventricolului stang.
Masura in care o face depinde de starea muschiului cardiac.

La persoana indemna (PQ normal pe EKG) contributia auricolului
este de 15 — 25 %, valoare ce se poate dubla in caz de infarct.



Fibrilatia atriala

Pierderea contractiei auriculare eficiente, ceea ce practic se
produce in fibrilatia atriala, scade semnificativ debitul cardiac.

In fibrilatia cu ritm rapid datoritd tahicardiei scade si timpul de
umplere diastolica.

Debitul bataie al cordului este cel mai bun parametru pentru a
determina impactul fibrilatiei atriale asupra performantei cardiace.

Prezenta deficitului de puls (central versus periferic) arata
performanta deficienta.

Scopul tratamentului fibrilatiei atriale este in primul rand scaderea
frecventei ventriculare sub 100, cu absenta deficitului pulsului. Este
un principiu general care devine special la pacientul ce urmeaza a fi
anesteziat.



Stenoza Aortica

Cele mai multe probleme (si implicit riscuri), le ridica stenoza
aortica severa. Actul anestezico-chirurgical la acest tip de pacienti
este grevat de o mortalitate de 10 %.

Stenoza aortica valvulara este cea mai frecventa cauza a obstructiei
fluxului sanghin din ventricolul stang.

Nedepistata, poate produce intranestezic complicatii hemodinamice
majore si chiar moartea subita. (Stoelting R.)

La adultii peste 65 de ani are o prevalenta de 2%, deci unul din 50
de pacienti peste aceasta varsta are aceasta problema.

Stenoza aortica duce la un ventricul suprasolicitat, hipertrofiat,
ejectand cu mare efort o cantitate redusa de sange.



Stenoza aortica

Debitul cardiac mic este asociat unui pat vascular contractat adaptativ, largirea
acestuia putand decompensa brusc echilibrul hemodinamic.

Tn repaus, pacientul isi mentine un debit cardiac normal, dar debitul nu poate
creste in caz de efort.

Se produce o afectare a sistolei, cat si a diastolei (prin cresterea masei muschiului
ventricular, fibroza si ischemia miocardica).

Ritmul sinusal este o conditie de functionare a cordului ca pompa, caci contributia
contractiei atriale la umplerea ventricolului se dubleaza (atriul asigura 40 % din
umplerea ventricolului stang).

Sunt pacienti care prezinta angina fara afectarea arterei coronare, aceasta desi
normala este strivita in peretele miocardului datorita presiunii sistolice
intracavitare ce poate depasi 300 mm.

Presiunea ridicata din ventricul la sfarsitul diastolei scade presiunea de perfuzie a
coronarelor.

Orice element ce produce scaderea postsarcinii (debitul cardiac fiind fix) scade
tensiunea arteriala si perfuzia coronariana.

Cei cu stenoza aortica dezvolta sincopa de efort: efortul produce vasodilatatie in
muschi pe care cordul nu o poate compensa.



Valvulopatii

Valva mitrala prezinta o anomalie des neglijata la examenul
preanestezic, caci simptomatologia clinica este minora (palpitatii,
astenie, dispnee).

Este o patologie larg raspandita, cea mai frecventa suferinta
valvulara cardiaca, dar rar sesizata, prolapsul de valva mitrala.

Unul din douazeci de indivizi si fiecare a saptea femeie prezinta
prolaps de valva mitrala.

Este o afectare mixomatoasa a tesutului conjunctiv la acest nivel,
cei cu sindrom Marfan o prezinta de regula.

Uneori este afectat si inelul de insertie al valvei.

Unul din 50 din cei cu prolaps de valva mitrala poate muri subit. Un
numar de 15 % din cei cu prolaps de valva vor dezvolta fibrilatie
atriala.



Presiunea intraabdominala

Un obstacol extrinsec pentru circulatie il reprezinta un act iatrogen,
pneumoperitoneul sub tensiune care permite interventii endoscopice in cavitatea
abdominala.

Capacitatea volumului abdominal de a creste fara a se modifica presiunea
intraabdominala (rezerva sa functionala) este limitata.

Cresterea volumului abdominal produce precoce cresteri ale presiunii
intraabdominale. In cazul abdomenului (ca si a craniului, pleurei, pericardului,
membrele cu compartimente determinate de fascii) se produc sindroame de
compartiment, dezechilibrul intre volumul cu limita de expansiune si presiune.

Se obtine prin insuflarea peritoneului cu bioxid de carbon, gaz neinflamabil.

Efectul hemodinamic exercitat asupra circulatiei sistemice se realizeaza in trepte in
functie de presiunea intraabdominala.

Cresteri mici de presiune intraabdominala de 5 mm Hg cresc debitul cardiac prin
,stoarcerea” circulatiei venoase splahnice.

Cresteri mai mari scad progresiv debitul cardiac.



PIA

* Consecintele presiunii intraabdominale asupra
organelor situate in abdomen sunt mediate de
presiunea de perfuzie abdominala (egala cu
diferenta dintre TA medie si PIA).

e Spatiul intraperitoneal si retroperitoneal sunt
solidare 1n procesul de crestere a PIA.
Expansiunea  retroperitoneului (ex. un
hematom de mari dimensiuni dupa fractura
de bazin) reduce volumul cavitatii peritoneale.



PIA

Masurarea presiunii intraabdominale ghideaza terapia bazata pe
administrare volemica — decompresie chirurgicala.

In functie de presiunea intraabdominald, exist3 trepte terapeutice, anume:
mentinerea normovolemiei, apoi hipervolemie, decompresia chirurgicala
si explorare abdominala. Este o patologie ce se dezvolta in cerc vicios.

Peretele abdominal este extrem de sensibil la hipertensiune abdominala,
iar ischemia produce edem muscular cu rigiditate de perete.

Un alt cerc vicios se produce prin elongarea vaselor mezenterice prin
edem intestinal.

Primul afectat de cresterea PIA este tubul digestiv.

Sufera electiv vilozitatile intestinale si exista risc septic prin translocatie
bacteriana.

In acest sindrom scade presarcina cardiacd, creste postsarcina. Creste
presiunea intratoracica avand ca efect cresterea presiunii venoase centrale
si a presiunii din capilarul pulmonar.



PIA

Ventricolul drept se dilata si afecteaza umplerea
ventricolului stang. Se produce sechestrare sanghina
periferica favorizand tromboza venoasa profunda,
decompresia abdominala putand produce tromboembolism
pulmonar si stop cardiac.

Normalizarea irigarii viscerale dupa operatia de
decompresie poate da sindrom de ridicare de garou cu
tulburari de ritm cardiac sau asistolie. Inchiderea
abdomenului fara sutura aponevrozei reduce la o treime
incidenta sindromului.

In  majoritatea cazurilor, decompresia abdominal3

normalizeaza functiile, aceasta facand parte si din definirea
sindromului.



Implicatii anestezice

Inductia este momentul demascarii hipovolemiilor compensate.

Trebuie sa fim apti sa evitam simultan hipotensiunea la inductie si
stimularea simpatcului la intubatie.

Hipertensivii prost tratati sunt des hipovolemici si pasibili de hipotensiuni
brutale.

Barbituricele, benzodiazepinele si propofolul vor fi utilizate cu precautie si
titrate.

Perioada postoperatorie prezinta riscuri cardiovasculare indirecte, prin
hipoxemie.

Atat perioada postoperatorie precoce cat si cea tardiva se desfasoara sub
semnul hipoxemiei.

Cea tardiva este multifactoriala si genereaza morbiditate si mortalitate.
Este obligatorie pulsoximetria la trezirea din anestezie si oxigenoterapia.

Hipoxia se reflecta negativ (si relativ ascuns), pe cordul pacientului. Daca
dintre infarcturile miocardice 10-15% sunt clinic silentioase, in cel
postoperator dupa operatii noncardiace procentul este de 60%.



Va multumesc pentru atentie!
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* Fernard Leger — Les Trouvailles de Karinette



