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L’ANESTESIA NEI SOGGETTI CON MALATTIE
CARDIOVASCOLARI*

JANYCE L. CORNICK-SEAHORN, DVM, MS
Louisiana State University

I cani e i gatti cardiopatici possono richiedere la seda-
zione o l’anestesia generale per diversi motivi, quali esami
diagnostici, interventi chirurgici cardiovascolari correttivi
o procedure non collegate alla malattia primaria. Per
garantire un’anestesia sicura ed efficace in questi soggetti,
l’anestesista deve conoscere le alterazioni emodinamiche
provocate dalla cardiopatia, identificare e trattare preesi-
stenti aritmie, considerare gli effetti dei farmaci cardiaci e
l’interazione di questi con vari agenti anestetici e scegliere
il protocollo anestesiologico che comporti gli effetti di
minore entità sull’attività cardiopolmonare.

RICONOSCIMENTO DELLE ANOMALIE

L’insufficienza cardiaca, che in teoria può essere la
conseguenza di qualsiasi cardiopatia primaria, è uno stato
fisiopatologico in cui un’anomalia della funzionalità car-
diaca non consente al cuore di pompare il sangue con una
frequenza proporzionale al fabbisogno metabolico dell’or-
ganismo.1 I segni emodinamici principali dell’insufficienza
cardiaca sono la diminuzione della gittata cardiaca e l’in-
nalzamento delle pressioni di riempimento ventricolare
destra e sinistra.

I fattori da cui dipende la funzionalità ventricolare
sono: contrattilità miocardica, postcarico (resistenza al
deflusso o impedenza), precarico (volume ventricolare
telediastolico) e frequenza cardiaca. L’alterazione di uno di
questi fattori scatena lo stato di insufficienza cardiaca e,

Riassunto

Nella pratica clinica si riscontrano spesso cani e gatti affetti da cardiopatie che sono particolarmente a rischio in caso di
anestesia generale. Gli aspetti importanti che bisogna curare quando si sottopongono questi soggetti ad anestesia com-
prendono scelta di uno schema di induzione e mantenimento dell’anestesia, preparazione dell’area operatoria prima dell’in-
duzione, preossigenazione del paziente, controllo elettrocardiografico, sostegno della ventilazione a due-quattro atti respiratori
al minuto, fluidoterapia conservativa, controllo della pressione sanguigna, somministrazione di ossigeno per tutto il periodo di
risveglio e analgesia adeguata nel periodo postoperatorio. Nel presente lavoro vengono considerate le alterazioni emodinami-
che associate a insufficienza cardiaca, gli effetti dei farmaci usati per il trattamento dei pazienti con cardiopatie e quelli degli
anestetici maggiormente utilizzati e il trattamento perianestetico dei soggetti cardiopatici.

Summary

Dogs and cats with cardiac disease are commonly encountered in veterinary practice and are at increased risk when under-
going general anesthesia. Among the important considerations during anesthetic management of patients with cardiovascular
abnormalities are selection of a plan for induction and maintenance of anesthesia, preparation of the surgical site before
induction, preoxygenation of the patient, monitoring of the electrocardiogram, support of ventilation at two to four breathe per
minute, conservative fluid therapy, monitoring of arterial blood pressure, providing oxygen throughout the recovery period,
and providing adequate postoperative analgesia. This article discusses the hemodynamic changes associated with heart failu-
re, effects of drugs used in the treatment of patients with cardiac disease, effects of commonly used anesthetics and periane-
sthetic management of patients with cardiac disease.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian” Vol. 16, N. 9, settembre 1994, 1121. Con l’autorizzazione
dell’Editore.
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una volta verificatasi, comporta lo squilibrio di tutti gli
altri. I fattori da cui dipende il volume telediastolico ven-
tricolare sono rappresentati da volume ematico totale,
pressione intratoracica, contributo atriale al riempimento
ventricolare (che rappresenta il 20% della gittata cardia-
ca), posizione del corpo, pressione intrapericardica e tono
venoso.1

L’aumento del precarico si può verificare in caso di
rigurgito mitralico, tricuspidale o aortico, difetti dei setti
interventricolari o interatriali oppure persistenza del dotto
arterioso. Quando la funzione ventricolare è normale, un
incremento del precarico è ben tollerato e la compensazio-
ne è garantita da un aumento del rendimento ventricolare
telediastolico (secondo il principio di Starling). Invece, in
presenza di insufficienza cardiaca, un aumento del precari-
co impone un sovraccarico volumetrico cronico sul cuore
e la tensione miocardica aumenta, soprattutto durante la
diastole. La conseguenza anatomica finale di questa situa-
zione è rappresentata dall’ipertrofia ventricolare.

La resistenza al deflusso o impedenza viene incrementa-
ta dagli innalzamenti dei livelli di catecolamine endogene,
stenosi polmonare o aortica e rilascio di angiotensina da
parte del sistema renina-angiotensina. Il postcarico viene
ridotto dai vasodilatatori e dagli stati di acidosi cellulare e
ipossia.1 L’aumento del postcarico pone il miocardio sotto
stress, in particolare durante la sistole. Con l’aumentare
del postcarico, la gittata sistolica si riduce e aumenta il
volume ventricolare telediastolico.1,2 Quest’ultima situazio-
ne induce un aumento della contrattilità miocardica allo
scopo di mantenere una gittata sistolica normale.1

L’accresciuto lavoro miocardico alla lunga induce uno
stato di ipertrofia ventricolare e, quando questo meccani-
smo compensatorio si esaurisce, si riscontrano segni evi-
denti di insufficienza cardiaca.

Le manifestazioni cliniche di insufficienza cardiaca
dipendono da eziologia, evoluzione e alterazioni emodina-
miche associate alla malattia.3 La persistenza del dotto
arterioso comporta un sovraccarico di volume sulla circo-
lazione polmonare e sulla parte sinistra del cuore.4 I difetti
del setto interventricolare inducono un sovraccarico di
volume del circolo polmonare e il conseguente aumento
del ritorno venoso all’atrio e al ventricolo sinistro a causa
di uno shunt diretto da sinistra a destra.4 Benché la conse-
guenza più frequente di questa situazione sia l’insufficien-
za cardiaca sinistra, i difetti settali di grandi dimensioni
possono indurre uno stato di insufficienza cardiaca biven-
tricolare.4 I difetti del setto interatriale comportano un
sovraccarico di volume su atrio e ventricolo destri e
sull’arteria polmonare a cui può conseguire un’insufficien-
za cardiaca destra.4

La stenosi aortica provoca il sovraccarico pressorio del
ventricolo sinistro a cui consegue l’ischemia miocardica
associata a ipertrofia ventricolare e aumento della tensione
intramiocardica. Benché nella maggior parte dei casi gli
animali colpiti muoiano improvvisamente, si possono svi-
luppare segni di insufficienza cardiaca secondari a compli-
cazioni quali aritmia, insufficienza aortica o insufficienza
mitralica.4 La stenosi polmonare induce un sovraccarico
pressorio sul ventricolo destro, con conseguente ipertrofia
e insufficienza cardiaca destra.4 Le valvulopatie acquisite
solitamente coinvolgono la valvola mitrale che, di conse-
guenza, non si può chiudere durante la sistole. La pressio-

ne atriale sinistra si innalza poiché la gittata anterograda
del ventricolo sinistro si riduce e ne derivano i segni di
insufficienza cardiaca sinistra (come la congestione
polmonare).5 La miocardiopatia dilatativa deriva da lesioni
miocardiche primitive e da ridotta contrattilità ed è carat-
terizzata da dilatazione cardiaca e cardiomegalia.6 Il risul-
tato finale è l’alterazione della funzionalità ventricolare
sistolica, che può essere aggravata dallo sviluppo di arit-
mia e rigurgito mitralico.6

La miocardiopatia ipertrofica è caratterizzata da un
grave stato di ipertrofia ventricolare sinistra idiopatica. La
riduzione della camera ventricolare sinistra secondaria
all’ipertrofia produce una disfunzione diastolica dovuta al
calo della compliance miocardica.6 Il volume di riempi-
mento ventricolare sinistro è diminuito mentre aumentano
le pressioni telediastolica del ventricolo sinistro, atriale
sinistra e nella vena polmonare. Ne può conseguire un’in-
sufficienza cardiaca sinistra.6

L’aggravamento improvviso di un’insufficienza cardiaca
incipiente può verificarsi in seguito ad aritmie, stati settici,
tireotossicosi, rottura di corde tendinee, gravi anemie ed
evoluzione di lesioni cardiovascolari e ne derivano segni
manifesti di insufficienza cardiaca congestizia.3

Quest’ultima si sviluppa quando la ritenzione anomala di
sodio e acqua induce un sovraccarico di liquidi circo-
latori.2 Il meccanismo di Frank-Starling, che inizialmente
accresce la contrattilità miocardica in risposta a un incre-
mento del volume ventricolare telediastolico, induce poi
un aumento della pressione telediastolica quando cessa
l’ulteriore aumento di contrattilità.1,2 L’innalzamento della
pressione telediastolica provoca la comparsa di congestio-
ne polmonare e/o venosa sistemica e la comparsa rispetti-
vamente di edema polmonare e/o extrapolmonare.

I meccanismi compensatori emodinamici sono simili
indipendentemente dalla causa all’origine di insufficienza
cardiaca.3 La ritenzione di sodio e acqua consegue all’atti-
vazione dell’asse renina-angiotensina-aldosterone in rispo-
sta alla riduzione della perfusione renale.1,2 L’angiotensina
II induce una vasocostrizione arteriolare che rallenta la
velocità di filtrazione glomerulare. L’aldosterone favorisce
il riassorbimento di sodio a livello dei tubuli renali prossi-
mali. La conseguente espansione dei liquidi extracellulari
e del volume ematico contribuisce ad aumentare il precari-
co, situazione che influenza l’aumento di peso e lo svilup-
po di edema polmonare ed extrapolmonare.

Il peptide natriuretico è un altro neurormone compen-
satorio che viene rilasciato dagli atri in risposta all’insuffi-
cienza cardiaca. L’attivazione dei recettori di stiramento in
risposta all’innalzamento della pressione di riempimento
cardiaco induce la liberazione di questo peptide, che pro-
voca vasodilatazione e natriuresi.7 Il risultato finale è quel-
lo di antagonizzare le azioni dei sistemi di vasocostrizione
e gli ormoni responsabili della ritenzione di sodio e ridur-
re indirettamente l’attivazione centrale del sistema nervoso
simpatico.7-9 Tuttavia, quando l’insufficienza cardiaca
entra in fase cronica, i recettori atriali per lo stiramento si
deteriorano con conseguente riduzione del rilascio di pep-
tide natriuretico e diminuzione del suo contenuto atriale.7

Benché nei soggetti con insufficienza cardiaca cronica (a
cui iniziano a contribuire significativamente i miociti ven-
tricolari) vengano rilevati livelli elevati di peptide natriure-
tico circolante, si osserva anche una notevole ritenzione di
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sodio, che potrebbe essere attribuita allo sviluppo di una
resistenza ormonale.7

L’accresciuta attività del sistema nervoso autonomo sim-
patico migliora la gittata cardiaca esercitando sul miocar-
dio azione inotropa e cronotropa positiva.1,2 L’aumento del
tono simpatico induce vasocostrizione allo scopo di ridi-
stribuire la diminuita gittata cardiaca a favore degli organi
vitali limitando l’irrorazione di cute, muscoli e tessuti
splancnici. Il conseguente aumento delle resistenze vasco-
lari sistemiche accresce il postcarico e riduce la gittata car-
diaca. Inoltre, l’attivazione cronica del sistema simpatico
diminuisce la densità e/o la sensibilità dei recettori mio-
cardici β-adrenergici ed esaurisce la noradrenalina.1,4,7

Quindi, con il passare del tempo la sollecitazione autono-
ma della funzionalità cardiaca si riduce.

Lo stato di ipertrofia e/o dilatazione ventricolare com-
porta un aumento della massa miocardica che impedisce
ai ventricoli di riempirsi adeguatamente durante la diasto-
le, mentre cresce il consumo di ossigeno da parte degli
elementi muscolari del cuore.2 Questi meccanismi com-
pensatori, che si innescano in risposta alla ridotta contrat-
tilità cardiaca, hanno scarse possibilità di ripristinare la
gittata cardiaca e possono compromettere la funzionalità
polmonare con successivo sviluppo di insufficienza car-
diaca congestizia.

I segni clinici associati ad insufficienza cardiaca conge-
stizia sono tosse, dispnea, tachipnea, sincope, intolleranza
all’esercizio fisico, raffreddamento delle estremità, ipoter-
mia, perdita di peso, cianosi e ascite.3,10 Le cardiopatie
accompagnate da disturbi valvolari acquisiti sono state

suddivise in quattro fasi sulla base delle manifestazioni cli-
niche e dell’approccio terapeutico più appropriato per
ognuna di esse11 (Tab. 1). Questo sistema di classificazione
di base può essere applicato alle affezioni cardiache di
qualunque origine.

Le cardiopatie congenite sono più frequenti negli ani-
mali di pura razza. Alcuni studi indicano che 6,8 cuccioli
su 1000 ricoverati presso le strutture veterinarie e meno
dell’1% dei gattini sono colpiti da patologie cardiovasco-
lari congenite.12 Gli animali possono essere asintomatici
oppure possono manifestare i segni clinici associati all’a-
nomalia quando questa è già stata rilevata. Nella Tabella 2
vengono elencate le caratteristiche di alcuni difetti
cardiovascolari congeniti che colpiscono cani e gatti.

Il dotto arterioso persistente è un difetto che può essere
corretto per via chirurgica. La procedura deve essere ese-
guita in animali di età inferiore a quattro mesi, prima che
si sviluppi una disfunzione cardiaca significativa. Benché
sia stata descritta anche la correzione chirurgica di altri
difetti,4,12 tali procedure vengono eseguite con minore fre-
quenza poiché comportano rischi maggiori.

Nel cane e nel gatto si osservano anche cardiopatie
acquisite. L’insufficienza mitralica è la causa più frequente
di insufficienza cardiaca congestizia nel cane e di solito è
associata a fibrosi della valvola.13-15 Altre cause di insuffi-
cienza mitralica sono rappresentate da dilatazione ventri-
colare, rottura delle corde tendinee, disfunzione dei
muscoli papillari ed endocarditi batteriche.16 Nelle Tabelle
3 e 4 vengono elencati i caratteri diagnostici propri di
insufficienza mitralica, miocardiopatia dilatativa, miocar-

Tabella 1
Segni clinici e trattamento delle quattro fasi delle cardiopatie

Fase Segni clinici Criteri diagnostici Trattamento Stato clinicoa

I Nessuno Immagini radiografiche normali Educazione del proprietario da 1 a 2
Presenza di un soffio Elettrocardiogramma normale

II Normale a riposo Possibile ingrandimento di ventricolo e Dieta iposodica 3
Tosse dopo esercizio fisico atrio sinistri rilevabile radiograficamente Limitazione dell’esercizio fisico

intenso Educazione del proprietario

III Tosse notturna Ingrandimento biventricolare rilevabile Digitale 3
Ridotta tolleranza all’esercizio radiograficamente Possibili vasodilatatori

fisico Edema polmonare Dieta iposodica
Aumento di volume Possibile aritmia Diuretici

dell’addome Limitazione dell’esercizio fisico
Svenimenti Educazione del proprietario

IV Come fase III più Grave ingrandimento biventricolare Limitazione dell’attività fisica da 4 a 5
difficoltà respiratorie più ingrandimento atriale Integrazione di ossigeno

Edema polmonare con possibile Vasodilatatori
versamento pleurico Digitale

Probabile aritmia Diuretici
Diete iposodiche
Educazione del proprietario

a1 = Animali non malati da sottoporre ad interventi chirurgici programmabili; 2 = animali con disturbi sistemici lievi o moderati (quali obesità, fratture di
minore entità e disidratazione); 3 = animali con disturbi sistemici più gravi (come cardiopatie, anemie, gravi fratture associate a traumi significativi e lieve
pneumotorace); 4 = animali con disturbi sistemici molto gravi, capaci di determinare la morte in mancanza di un adeguato intervento medico o chirurgi-
co (quali rottura vescicale, grave aritmia, emorragia interna e pneumotorace grave); animali (moribondi) che probabilmente moriranno nonostante l’in-
tervento medico o chirurgico (come in caso di prolungata dilatazione gastrica, gravi traumi e shock ipovolemico). In presenza di processi patologici con-
comitanti, il numero indicativo dello status può aumentare.
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diopatia ipertrofica, filariosi cardiopolmonare e anomalie
associate ad alcune endocrinopatie. 

Le aritmie cardiache spesso si accompagnano a cardio-
patie primarie, ma possono anche svilupparsi secondaria-
mente a vari fattori predisponenti, quali squilibri acido-
basici ed elettrolitici (ad es., per potassio e calcio), disordi-
ni gastrointestinali (ad es. dilatazione-torsione dello sto-
maco), ipossia, ipercapnia, ipotermia, ipertermia, traumi
toracici e muscoloscheletrici (ad es., urto da parte di un
autoveicolo), stati settici e alterazioni del tono autonomo
(ad es. disordini del sistema nervoso centrale, eccitazione,
dolore).11,17

L’aritmia può comparire prima o durante l’anestesia;
infatti la maggior parte degli anestetici altera l’attività elet-
trica del cuore. La presenza di un’aritmia o i fattori di
rischio che possono favorirne lo sviluppo devono essere
identificati attraverso l’anamnesi e l’esame clinico.
L’auscultazione e la palpazione del polso consentono di
stabilire l’eventuale esistenza di bradiaritmia, tachiaritmia
o irregolarità del ritmo. Anche il riscontro di anomalie
meno marcate (ad es. di coordinazione dei toni cardiaci,
variazioni nell’intensità dei toni stessi e polso giugulare)
possono essere indice di anomalie del ritmo.17 Quando si
sospetti la presenza di un’aritmia oppure quando si identi-
fichino specifici fattori di rischio, è opportuno eseguire un
elettrocardiogramma in seconda derivazione.

Sono stati proposti diversi sistemi di classificazione
delle aritmie.11,17-20 L’elenco delle possibili aritmie è lungo
ma può essere diviso in bradiaritmie e tachiaritmie che
vengono ulteriormente separate in sopraventricolari e ven-
tricolari.18 Benché si tratti di disturbi frequenti (soprattut-
to nei soggetti con sottostanti cardiopatie), sono relativa-
mente pochi i casi che richiedono una terapia.21 Nella
Tabella 5 sono elencate alcune comuni aritmie con le rela-
tive caratteristiche, potenziali eziologie e suggerimenti
terapeutici. La presenza o lo sviluppo di un’aritmia nel
corso dell’anestesia deve indurre a ricercarne le cause che
ne sono all’origine. Se l’aritmia compare in corso di ane-

stesia, bisogna valutare la correttezza del trattamento ane-
stetico e della procedura chirurgica in atto.21 Solitamente, i
ritmi sopraventricolari lenti e i ritmi atrioventricolari giun-
zionali osservati in corso di anestesia sono reperti benigni
e non richiedono alcun trattamento.21 L’aritmia ventricola-
re è un disturbo potenzialmente grave che deve essere
tenuto sotto stretto controllo nel corso dell’intera
anestesia21 (Tab. 5).

FARMACI COMUNEMENTE UTILIZZATI

Nel trattamento delle cardiopatie vengono utilizzati
diversi farmaci che alterano il sistema cardiopolmonare
e/o l’equilibrio acido-basico ed elettrolitico. L’uso di que-
sti farmaci deve essere riferito dall’anamnesi e occorre
tenerne conto durante la visita anestesiologica e la formu-
lazione dello schema di anestesia.

Digitale

La digitale viene somministrata per trattare i soggetti
colpiti da insufficienza cardiaca congestizia e per control-
lare la tachiaritmia sopraventricolare,22 inducendo un
aumento della contrattilità miocardica correlato al dosag-
gio. Nei pazienti con insufficienza cardiaca congestizia,23

questa azione aumenta la gittata sistolica ed abbassa la
pressione telediastolica del ventricolo sinistro. La resisten-
za vascolare periferica diminuisce poiché si attenua l’atti-
vità del sistema nervoso simpatico in risposta al migliora-
mento della contrattilità.22 L’attività del sistema nervoso
parasimpatico aumenta, con conseguente ritardo di
conduzione attraverso il nodo atrioventricolare e riduzio-
ne della frequenza cardiaca.23 La digitale accresce il rischio
di fibrillazione ventricolare con cardioversione diretta.22

Nel 30% circa dei pazienti umani affetti dalla sindrome di
Wolff-Parkinson-White, la digitale riduce la refrattarietà

Tabella 4
Anomalie cardiache associate alle endocrinopatie nel cane e nel gatto

Endocrinopatia Comparsa Effetti sul sistema cardiovascolare

Ipotiroidismo112 Più comune nel cane Bradicardia sinusale
Blocco atrioventricolare di grado elevato
Ridotta contrattilità miocardica

Ipertiroidismo112-111 Gatto Tachicardia sinusale
Aritmia e disturbi di conduzione
Polso ipercinetico
Soffio sistolico
Segni di insufficienza cardiaca congestizia

(nel 20% dei gatti colpiti)

Ipoadrenocorticismo112 Cane e gatto Bradicardia
Polso di qualità scadente
Fibrillazione atriale (nel cane)
Aumento del tempo di riempimento capillare
Eosinofilia

Iperadrenocorticismo112 Cane Ipertensione
Segni di insufficienza cardiaca congestizia
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Tabella 5
Caratteristiche di determinate aritmie cardiache nel cane e nel gatto

Aritmia Ritmo Modificazioni elettrocardiografiche Cause Trattamento

Aritmia sinusale Irregolare Intervallo P-P variabile Normale (soprattutto nel cane) Nessuno
Allungamento dell’intervallo

durante l’inspirazione
Accorciamento dell’intervallo

durante l’espirazione

Bradicardia sinusale Regolare Tutti i complessi sono normali Sindrome del seno malato Dipende dalla gravità
Meno di 70 battiti/min nel cane11,12 Miocardiopatia dilatativa e dagli effetti sulla
Meno di 90 battiti/min nel gatto Ipertono vagale pressione sanguigna

Innalzamento della pressione
intracranica, trauma cranico Agenti anticolinergici

Ipossia
Ipotermia
Ipotiroidismo
Iperkalemia
Ipertensione
Farmaci: digitale, propranololo,

oppiacei, xilazina, agenti inalatori,
calcio-bloccanti, acepromazina
maleato

Wandering pacemaker Solitamente Morfologia variabile delle onde P Variazione normale dovuta a Nessuno
irregolare modificazioni del tono vagale

Arresto seno-atriale Irregolare Intervallo P-P molto prolungato Spesso associato alla sindrome Trattare la causa
del seno malato, (Carlino,
Schnauzer nano, Cocker spaniel
e Bassotto)

Vagotonia
Digitale
Miocardite atriale
Distrofia muscolare

Arresto atriale Irregolare Assenza di onde P 1: Distrofia muscolare Trattare la causa
Complessi giunzionali o ventricolari (Springer spaniel), miocardite

(30-50 battiti/min) atriale,  miocardiopatia dilatativa Pacemaker
2: Iperkalemia, agenti anestetici

(barbiturici), agenti antiaritmici

Blocco Irregolare Intervallo P-R variabile Può essere normale Trattare la causa
atrio-ventricolare P occasionali non accompagnate Aumento del tono vagale
parziale dai complessi QRS Malattia del nodo atrio-ventricolare Agenti anticolinergici

Miocardiopatia
Endocardite batterica
Xilazina o digitalici

Blocco Irregolare Nessun rapporto fra onde P Cause cardiache e farmacologiche di Trattare la causa
atrio-ventricolare e complessi QRS blocco parziale
completo Neoplasie, infiammazioni, Pacemaker

degenerazione del sistema di
conduzione atrioventricolare e di branca

Tachicardia sinusale Regolare Più di 190 battiti/min nel cane Intermittente in caso di sindrome Trattare la causa
Più di 220 battiti/min nel gatto del seno malato
Normale rapporto P-QRS Ipertono simpatico: insufficienza cardiaca,

dolore, paura, eccitazione
Ipotensione
Anemia
Ipossia
Ipokalemia
Ipertiroidismo
Farmaci: vasodilatatori, agenti

anticolinergici, agenti simpaticomimetici

(segue)
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delle vie di conduzione accessorie (che possono predispor-
re allo sviluppo di fibrillazione ventricolare).22

Il farmaco accresce l’aritmogenesi se associata ad agenti
simpaticomimetici (ad es. dopamina e dobutamina).22

L’ipokalemia aumenta la tossicità della digitale. Lo svilup-
po di ipokalemia acuta si può verificare durante l’anestesia
a causa dell’ipocapnia indotta dall’iperventilazione.24

Anche gli stati di ipercalcemia e ipomagnesiemia possono
aumentare la tossicità della digitale.25,26 L’alotano può
aggravare l’aritmia indotta dalla digitale. L’isoflurano e gli
oppiacei non sono stati associati ad aumenti di incidenza
dell’aritmia da digitale.27,28

Diuretici

I diuretici alleviano i segni di congestione ed edema che
accompagnano l’insufficienza cardiaca congestizia. Quelli
adoperati con maggiore frequenza sono i diuretici dell’an-
sa (come la furosemide), gli antikaliuretici (come lo spiro-
nolattone) ed i tiazidici (come la clorotiazide). I diuretici
dell’ansa possono essere all’origine di ipokalemia, ipoclo-

remia e alcalosi metabolica favorendo lo sviluppo di disi-
dratazione e scarsa perfusione tissutale.29 La furosemide
può avere effetti vasodilatatori.30 Solitamente, lo spirono-
lattone viene utilizzato in associazione ai diuretici kaliure-
tici per prevenire l’ipokalemia;30 infatti se somministrato
singolarmente per periodi prolungati favorisce la compar-
sa di iperkalemia.29 L’utilizzo prolungato di derivati tiazidi-
ci provoca ipokalemia, ipocloremia, alcalosi metabolica e
deplezione di sodio e magnesio.29 L’ipovolemia è un
potenziale effetto collaterale dei diuretici tiazidici che però
si osserva piuttosto raramente.

Vasodilatatori

L’idralazina è un dilatatore arteriolare che riduce il post-
carico nei soggetti con insufficienza cardiaca congestizia. Il
farmaco può provocare una grave tachicardia riflessa e
una risposta tachicardica esagerata alla stimolazione sim-
patica.11,31 Poiché l’idralazina accresce la ritenzione di
sodio e acqua, è necessario associarvi la somministrazione
di un diuretico31 e prestare particolare attenzione alla tera-

Tabella 5 (seguito)
Caratteristiche di determinate aritmie cardiache nel cane e nel gatto

Aritmia Ritmo Modificazioni elettrocardiografiche Cause Trattamento

Depolarizzazione Irregolare Complessi QRS normali Dilatazione atriale Nessuno, tranne nei
atriale prematura Onde P anomale Rigurgito dalle valvole atrio-ventricolari casi frequenti o

(negative, nascoste Miocardiopatia durante la corsa
nell’onda P precedente) Difetti congeniti Digitale

Neoplasia atriale
Filariosi cardiopolmonare Chinidina
Endocardite
Farmaci: digitale, agenti simpaticomimetici

Tachicardia atriale Regolare Spesso inizia e termina in modo Come nella depolarizzazione atriale Manovre vagali:
brusco prematura massaggio del seno

Complessi QRS normali Ipertono simpatico carotideo,
Onde P spesso non visibili Ipokalemia applicazione di una

Ipossia pressione sugli occhi
Anemia o infusione di

prodotti vasopressori
Percussione precordiale
Beta bloccanti
Calcio bloccanti

Flutter o fibrillazione Irregolare Onde P assenti Come per la depolarizzazione atriale
atriale Onde F prematura

Complessi QRS normali Tirotossicosi

Depolarizzazione Irregolare QRS e onde T anomali Cardiache: cardiopatie congenite, Trattare la causa
ventricolare non associati a onde P miocardiopatia, insufficienza cardiaca
prematura congestizia, valvulopatie, ischemia

miocardica, filariosi cardiopolmonare
Farmaci: digitale, agenti simpaticomimetici, Lidocaina in bolo

alotano, xilazina e in infusione
Altre: ipossia, ipotermia, iperkalemia, febbre, Propranololo

sepsi, squilibri del sistema autonomo

Difetti della Regolare Intervallo P-R normale Cardiopatia Nessuno tranne
conduzione Prolungamento del complesso QRS Dilatazione ventricolare quando dipenda 
intraventricolare Onde S grandi ed ampie Ischemia miocardica dalla digitale

Tossicità digitalica
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pia idratante per evitare i fenomeni di iperidratazione e la
comparsa di edema polmonare.

Il captopril è un inibitore dell’enzima convertente
l’angiotensina I che abbassa i livelli sierici di angiotensina
II e aldosterone.31,32 I fenomeni di vasodilatazione arterio-
sa, ridotta ritenzione di sodio e acqua e abbassamento
della pressione venosa limitano lo sviluppo di edemi.32 In
seguito alla diminuzione dei livelli di aldosterone, si verifi-
ca un lieve innalzamento della potassiemia11,31; pertanto, è
opportuno controllare i livelli del potassio prima di indur-
re l’anestesia. È possibile che si verifichi un effetto ipoten-
sivo se il farmaco viene associato a diuretici, altri vasodila-
tatori, fenotiazina o tranquillanti a base di butirrofenone,
chinidina, calciobloccanti o β-bloccanti.11

La nitroglicerina induce il rilassamento diretto della
muscolatura liscia della parete venosa, che comporta l’au-
mento della capacitanza venosa e la riduzione del precari-
co. La sostanza abbassa la pressione atriale destra e quella
di incuneamento del letto capillare polmonare ed attenua
l’edema polmonare33 riducendo il fabbisogno di ossigeno
del miocardio.34 La diminuzione del precarico può aggra-
vare l’effetto ipotensivo di alcuni agenti anestetici e predi-
sporre certi soggetti a stati di iperazotemia prerenale.

Agenti antiaritmici

Il propranololo è un antagonista β-adrenergico non
selettivo che viene utilizzato per trattare gli animali con
aritmia atriale e ventricolare, miocardiopatia ipertrofica e
tireotossicosi.11 Gli effetti collaterali di questi farmaci sono
rappresentati da bradicardia, blocco atrioventricolare e
abbassamento della pressione sanguigna dovuto ai caratte-
ri inotropo e cronotropo negativi.11 In quanto antagonista
β-adrenergico non selettivo, il propranololo può indurre
broncocostrizione.11 Nei soggetti con insufficienza cardia-
ca congestizia, il blocco dei recettori β-adrenergici può
aggravare i segni clinici.35

La lidocaina viene utilizzata per il controllo iniziale del-
l’aritmia ventricolare. Il farmaco può essere somministra-
to come bolo endovenoso, ma solitamente è necessaria
l’infusione continua a causa dell’emivita piuttosto breve.
Alcuni soggetti richiedono l’assunzione di lidocaina sia
prima che durante l’anestesia. La sostanza può favorire lo
sviluppo di ipotensione attraverso un’azione inotropa
negativa e provocare un blocco atrioventricolare;11 se
somministrata in dosi elevate può indurre convulsioni ed
è stata associata ad arresto respiratorio.11 Poiché la lido-
caina contribuisce a deprimere il sistema nervoso centra-
le, nei soggetti in cui viene somministrata occorre abbas-
sare le dosi di anestetici.36

La procainamide viene utilizzata per controllare le arit-
mie sopraventricolari e ventricolari.11 L’agente induce ipo-
tensione, soprattutto se inoculato per via endovenosa e
rallenta la conduzione attraverso il nodo atrioventricolare.
Queste azioni possono aggravare gli effetti ipotensivi degli
agenti anestetici.

La tocainide è un analogo della lidocaina efficace per
via orale che viene utilizzato per eliminare l’aritmia ventri-
colare.35 Il farmaco induce un leggero effetto inotropo
negativo che può aggravare l’insufficienza cardiaca conge-
stizia e intensificare gli effetti di depressione miocardica

provocati da alcuni anestetici.
I calciobloccanti vengono utilizzati principalmente per

trattare i pazienti con aritmia sopraventricolare e miocar-
diopatia ipertrofica11 e svolgono azione vasodilatatrice gra-
zie agli effetti rilassanti diretti sulla vascolarizzazione peri-
ferica.37 Altre azioni di questi farmaci sono la riduzione
della contrattilità miocardica, il rallentamento della fre-
quenza cardiaca e quello della conduzione attraverso il
nodo atrioventricolare.37 Questi effetti possono intensifica-
re l’attività cardiodepressiva di alcuni anestetici.

EFFETTO DI ALCUNI ANESTETICI
SULLA FUNZIONALITÀ CARDIOPOLMONARE

Agenti anticolinergici

Molti veterinari considerano gli agenti anticolinergici
(ad es. glicopirrolato e atropina) come parte integrante
dello schema di preanestesia allo scopo di contrastare la
bradicardia di origine vagale e impedire l’eccessiva secre-
zione delle vie aeree.38 Alcuni studi suggeriscono che l’a-
tropina alteri l’eccitabilità ventricolare e aumenti l’inciden-
za di aritmie prima dell’induzione con tiamilale e durante
il mantenimento con alotano e protossido d’azoto al
50%.38-40

La tachicardia indotta dagli agenti anticolinergici può
essere dannosa nei soggetti con cardiopatie in cui il man-
tenimento della gittata sistolica dipende da un tempo cri-
tico di riempimento diastolico (ad es. in caso di miocar-
diopatia ipertrofica e fibrillazione atriale). La tachicardia
inoltre accresce il fabbisogno di ossigeno del miocardio e
questo può favorire lo sviluppo di instabilità elettrica
miocardica.41 Negli animali cardiopatici, la somministra-
zione di agenti anticolinergici deve essere riservata al trat-
tamento della bradicardia che compare in corso di aneste-
sia (meno di 70 battiti/min nel cane e meno di 90 batti-
ti/min nel gatto).

Alcuni studi hanno segnalato l’uso di atropina o glicopir-
rolato in soggetti con patologie cardiopolmonari senza un
apparente aumento di sviluppo di aritmie.36,42 Il glicopirro-
lato non sembra favorire la comparsa di aritmie come l’a-
tropina.43 Inoltre, sembra che provochi un aumento della
frequenza cardiaca meno marcato rispetto a quest’ultima, 44

ma tale affermazione deve ancora essere dimostrata; infatti
alcuni ricercatori hanno osservato che l’accelerazione della
frequenza cardiaca conseguente alla somministrazione
endovenosa di glicopirrolato è simile a quella ottenuta con
l’atropina.43

Sedativi e tranquillanti

Nei soggetti cardiopatici (ad eccezione di quelli in
profondo stato depressivo) è consigliabile che l’induzione
sia preceduta da una sedazione allo scopo di tranquillizza-
re e ridurre al minimo la stimolazione simpatico-adrener-
gica.45 La presenza di livelli elevati di catecolamine ed il
fatto che l’animale si dibatta per tentare di sottrarsi alle
varie manualità possono predisporre allo sviluppo di arit-
mie potenzialmente letali. Inoltre, la sedazione prima del-
l’induzione riduce i dosaggi degli agenti necessari a indur-
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re e mantenere l’anestesia, facilita l’inserimento di un cate-
tere e la preossigenazione.

I tranquillanti fenotiazinici (ad es. acepromazina maleato)
e quelli derivati dal butirrofenone (ad es. droperidrolo)
abbassano la pressione sanguigna mediante attenuazione dei
riflessi vasomotori mediati dal sistema nervoso centrale,
blocco α-adrenergico periferico, effetti rilassanti diretti sulla
muscolatura liscia vascolare e depressione diretta del miocar-
dio.46 Questi agenti si rivelano utili nei soggetti che benefi-
ciano di una riduzione del postcarico (ad es. quelli con insuf-
ficienza mitralica o persistenza del dotto arterioso). L’effetto
antiaritmico dell’acepromazina maleato47 in alcuni casi può
essere vantaggioso (le controindicazioni comprendono epi-
lessia, ipovolemia, epatopatie, insufficienza cardiaca conge-
stizia e stenosi aortica e polmonare). Nei soggetti con insuffi-
cienza cardiaca congestizia manifesta il mantenimento del
ritorno venoso dipende dal tono simpatico periferico45, per-
tanto il blocco α-adrenergico può indurre un’insufficienza
cardiaca acuta in animali con scarsa riserva cardiaca.

Il diazepam e il midazolam sono tranquillanti benzodia-
zepinici che inducono effetti cardiopolmonari di minima
entità48,49 e sono adatti per la premedicazione nei soggetti
cardiopatici. Nei cani e nei gatti sani, il diazepam non è
affidabile come sedativo e deve essere utilizzato esclusiva-
mente insieme ad agenti che contribuiscano alla depressio-
ne del sistema nervoso centrale per evitare effetti eccitati-
vi.49 L’eccitamento indotto dal farmaco può favorire il rila-
scio di catecolamine con conseguente comparsa di aritmie
negli animali già cardiopatici. Fanno eccezione i soggetti

in profondo stato depressivo nei quali il diazepam produ-
ce un effetto tranquillante significativo.49

Il diazepam associato a derivati dell’oppio, quali ossi-
morfone o butorfanolo, induce un’eccellente neurolepta-
nalgesia con effetti cardiovascolari minimi.50 In alcuni ani-
mali, l’uso di questa sola associazione facilita le manovre
di intubazione e riduce notevolmente il fabbisogno di ane-
stetici nella fase di mantenimento.45 Il diazepam non deve
mai essere inoculato rapidamente per via endovenosa poi-
ché sono stati segnalati casi di notevole depressione car-
diovascolare.51,52 Questo effetto è stato attribuito al glicol
propilenico utilizzato come carrier.

Rispetto a quella del diazepam, l’azione del midazolam
è più rapida, più potente e di durata più breve.48,53 Questo
farmaco non richiede l’uso di carrier e può essere sommi-
nistrato per via intramuscolare senza arrecare i disturbi
(dovuti all’irritazione tissutale) che si rilevano inoculando
per tale via il diazepam e garantendo un assorbimento più
rapido. Probabilmente i vantaggi legati a questo farmaco
non ne giustificano il costo superiore.

Gli oppiacei (ad es. ossimorfone, butorfanolo e fen-
tanyl) esercitano effetti depressivi miocardici diretti di
minima entità.54,55 Per questo motivo e per la disponibilità
di agenti che ne contrastano l’azione, questi farmaci spesso
vengono inclusi nel protocollo di anestesia dei soggetti
affetti da cardiopatie. Gli oppiacei inducono una bradicar-
dia mediata dal vago e forse in parte dipendente dal nodo
senoatriale,56 che risponde agli agenti anticolinergici.
L’effetto degli oppiacei sulla pressione sanguigna è variabi-
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le43 ma solitamente di minima entità. Ad esempio, la mor-
fina è in grado di attenuare l’edema polmonare abbassan-
do le resistenze vascolari sistemiche, aumentando la capa-
cità periferica e riducendo il postcarico ventricolare.57,58 Al
contrario, l’ossimorfone accresce e mantiene elevate le
resistenze vascolari sistemiche e innalza la pressione
dell’arteria polmonare e quella di incuneamento del letto
capillare polmonare; pertanto, a differenza della morfina
questo farmaco non contrasta l’edema polmonare, mentre
può favorirne lo sviluppo nei soggetti sensibili.55 Benché si
verifichi una depressione respiratoria (con innalzamento
della PaCO2 e/o una diminuzione della PaO2) di solito l’i-
poventilazione non è grave.55,56,59

La xilazina deve essere evitata nei soggetti cardiopatici;
infatti riduce il rendimento miocardico e in alcune situazio-
ni può favorire lo sviluppo di aritmie,60 fra cui bradicardia e
disturbi della conduzione atrioventricolare.61 Il peggiora-
mento dei rendimenti cardiaci indotto dal farmaco è accom-
pagnato da un aumento delle resistenze vascolari periferiche
(e quindi del postcarico).62 Il calo prolungato della frequen-
za cardiaca associato alla terapia con xilazina viene inibito
solo parzialmente dall’atropina, che potrebbe piuttosto
intensificare gli effetti pressori indotti dal farmaco.60

Agenti di induzione

Benché uno dei sistemi più sicuri per indurre l’anestesia
sia la somministrazione mediante maschera di agenti inala-

tori, questo si potrebbe rivelare poco sicuro e inefficace in
soggetti agitati nonostante un’adeguata premedicazione.
L’induzione mediante maschera è di utilità discutibile
negli animali con determinate caratteristiche anatomiche
(ad es. conformazione brachicefala) o con anomalie acqui-
site che richiedano un controllo rapido delle vie aeree.

I tiobarbiturici riducono la gittata cardiaca, abbassano
la pressione arteriosa e aumentano le resistenze vascolari
periferiche,63 in proporzione alla dose e alla velocità di
somministrazione. L’aritmia associata a questi farmaci
(soprattutto al tiamilal) è ben documentata ed è stata attri-
buita a stati di ipossia, rilascio di catecolamine, tachicar-
dia, ipertensione ed effetti cardiotossici diretti.64-67 Mentre
negli animali sani comporta conseguenze minime, questa
anomalia del ritmo cardiaco può essere molto dannosa in
quelli con cardiopatie preesistenti.36,66

La depolarizzazione ventricolare prematura frequente
può ridurre il flusso coronarico del 25%,68 situazione non
tollerabile dai soggetti con gravi cardiopatie. Questo tipo
di aritmia risponde all’inoculazione endovenosa di lidocai-
na. Gli agenti preanestetici che riducono il fabbisogno di
tiobarbiturici diminuiscono l’incidenza delle aritmie che vi
sono associate.66 In uno studio è stata segnalata l’applica-
zione clinica dell’associazione tiopentale e lidocaina quale
agente di induzione (Tab. 5) in cani con varie patologie
cardiopolmonari e/o vari tipi di aritmia identificati prima
di procedere all’induzione.36 L’incidenza delle aritmie
associate a questo protocollo durante l’intubazione e il
mantenimento dell’anestesia era bassa.36
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Nei cani normovolemici, la ketamina solitamente induce
aumenti di frequenza cardiaca, gittata cardiaca e pressione
sanguigna attribuiti ad ipertono simpatico.69,70 Questi
effetti possono essere meno evidenti negli animali con
preesistente attivazione simpaticoadrenergica oppure in
quelli con gravi malattie sistemiche o ipotensione.71-73 In
seguito all’aumento della frequenza cardiaca, il lavoro car-
diaco e il consumo miocardico di ossigeno aumentano;
pertanto, nei soggetti con circolazione miocardica com-
promessa (ad es. in caso di miocardiopatia ipertrofica), la
somministrazione della ketamina deve essere evitata. È
stato dimostrato che il farmaco in vitro può sia prevenire
che favorire lo sviluppo di aritmia75, mentre la sua influen-
za sull’aritmogenesi durante l’anestesia inalatoria non è
stata chiarita.76,77 Dopo la somministrazione endovenosa di
ketamina, la ventilazione si riduce transitoriamente.74

Benché l’effetto di depressione respiratoria transitoria non
sia una controindicazione all’uso della sostanza nei pazien-
ti cardiopatici, l’anestesista deve essere pronto a sostenere
la ventilazione dopo l’inoculazione del farmaco.

Per indurre l’anestesia nel cane e nel gatto è stata utiliz-
zata un’associazione di tiletamina cloridrato (un agente
dissociativo) e zolazepam (un tranquillante benzodiazepi-
nico) per via endovenosa.78,79 Le controindicazioni di que-
sta associazione sono le stesse della ketamina.

Il propofolo è un alchilfenolo che determina la rapida
comparsa di incoscienza dopo essere stato inoculato per
via endovenosa. Il risveglio è rapido con minimi effetti
residui e non subisce grosse influenze da alterazioni della
funzionalità epatica o renale.80,81 Il farmaco provoca un
notevole abbassamento della pressione arteriosa dovuto a
una diminuzione delle resistenze arteriose sistemiche con
effetti minimi sulla gittata cardiaca.82 In seguito alla sua
somministrazione, è relativamente comune la comparsa di
aritmie; sono stati segnalati casi di tachicardia sopraventri-
colare, ectopia ventricolare e ritmi nodali.83 L’agente deve
essere adoperato con cautela nei soggetti con funzione car-
diovascolare compromessa o con ipovolemia.82 Il propofo-
lo è un forte depressore della respirazione ed è stato asso-
ciato a periodi di apnea della durata di 30 secondi.84,85

Utilizzando questa sostanza è consigliabile disporre di un
supporto respiratorio.

L’etomidato è un agente ipnotico, non barbiturico, ad
azione rapida che viene somministrato per via endovenosa
provocando una rapida perdita di coscienza e un rapido
risveglio sia nell’uomo che negli animali.86,87 Uno studio
relativo a questo farmaco condotto nel cane non mise in
evidenza alcuna modificazione di frequenza cardiaca,
pressione sanguigna arteriosa, consumo miocardico di
ossigeno e picco pressorio, pressione telediastolica e forza
contrattile del ventricolo sinistro.87 Gli effetti sulla respira-
zione comprendono aumento della frequenza respiratoria
e diminuzione del volume tidalico associato a una diminu-
zione non significativa della ventilazione minuto.87 Gli
effetti collaterali del farmaco sono rappresentati da dolore
al momento dell’inoculazione, mioclonie, vomito e depres-
sione della funzione adrenocorticale.86,87 La maggior parte
di questi effetti, tranne l’ultimo, possono essere ridotti al
minimo mediante preanestetici tranquillanti. L’etomidato
può garantire un’induzione più sicura nei soggetti cardio-
patici poiché induce effetti emodinamici di minima entità.
Si tratta di un agente molto costoso.

L’isoflurano è stato consigliato quale agente inalatorio
più sicuro nei soggetti cardiopatici.42,88 Benché deprima la
contrattilità miocardica, la stabilità della pressione atriale
destra registrata durante l’anestesia suggerisce che il grado
di depressione miocardica sia minimo.89 Nel cane, l’isoflu-
rano riduce il consumo di ossigeno del miocardio e la resi-
stenza coronarica.89 Inoltre, rispetto all’alotano induce una
depressione miocardica minore a una concentrazione
alveolare minima di 1 o 2 e non sensibilizza il cuore all’a-
drenalina.89 L’isoflurano è meno solubile del metossiflura-
no e dell’alotano e questo facilita la rapidità di induzione e
di risveglio nonché le rapide modificazioni della profon-
dità dell’anestesia.88,89

L’isoflurano abbassa le resistenze vascolari sistemiche,
migliorando la perfusione e riducendo il postcarico.90,91

L’effetto vasodilatatore del farmaco influenza la vascolariz-
zazione coronarica alle concentrazioni clinicamente effica-
ci.92 Invece, a concentrazioni più elevate si verifica una
maggiore depressione miocardica non accompagnata da
un corrispondente aumento della dilatazione coronarica.93

Questo effetto, che può ridurre la perfusione coronarica in
seguito all’abbassamento della pressione di perfusione, è
potenzialmente dannoso e viene definito “furto coronari-
co”.93 Data la bassa incidenza di malattie dei vasi coronari-
ci nel cane e nel gatto, questa situazione è piuttosto rara.

L’alotano produce una depressione della contrattilità
miocardica legata al dosaggio e favorisce la comparsa di
aritmie.21,94,95 Nei cani e nei gatti cardiopatici, questo ane-
stetico deve essere evitato, soprattutto se prima dell’indu-
zione siano presenti aritmie e segni di insufficienza cardia-
ca. Se lo si adopera, allo scopo di ridurne al minimo la
concentrazione e mantenere la profondità dell’anestesia,
occorre includere nel protocollo la premedicazione e la
somministrazione di protossido d’azoto (se disponibile e
non controindicato). Benché l’uso di alotano in basse con-
centrazioni consenta di minimizzarne gli effetti di
depressione cardiaca, il rischio di aumento dell’aritmoge-
nesi rimane elevato.96

È stato dimostrato che il metossiflurano, rispetto
all’alotano, comporta un’uguale depressione della funzio-
ne cardiovascolare mentre deprime in maggiore misura la
ventilazione.97 Questi effetti, associati alla lentezza di indu-
zione e di risveglio, suggeriscono che il metossiflurano
abbia scarsi vantaggi rispetto all’alotano negli animali
affetti da cardiopatie. L’unico aspetto utile è dato dalla
minore sensibilizzazione miocardica all’aritmia indotta
dalle catecolamine.97,98

Quando non sia controindicata l’inspirazione di basse
concentrazioni di ossigeno (ad es. in soggetti con coesi-
stenti patologie polmonari o edema polmonare) e quando
non sia presente uno pneumotorace quale fattore compli-
cante, si può includere nello schema di anestesia il protos-
sido di azoto per ridurre il fabbisogno di agenti inalatori
più potenti. Questo agente comporta effetti cardiovascola-
ri e respiratori di minima entità.99,100

TRATTAMENTO DEL PAZIENTE

Le informazioni anamnestiche che rivestono importanza
nel trattamento dei soggetti cardiopatici comprendono
segnalamento, evoluzione dei segni associati all’apparato
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Tabella 6
Dosaggi consigliati per gli agenti utilizzati nell’induzione dell’anestesia in cani e gatti con anomalie cardiache

Farmaco Dose (mg/kg) Commenti

PREMEDICAZIONI
Agenti anticolinergici
Glicopirrolato 0,01 per via intramuscolare (IM),

sottocutanea (SC) o endovenosa (EV)
Atropina 0,02-0,04 IM, SC, EV

Benzodiazepine
Diazepam 0,2 EV Inoculare lentamente per evitare stati di eccitazione
Midazolam 0,2 EV o IM

Oppiaceia

Ossimorfone 0,05-0,20 IM, SC o EV Frequente bradicardia
Butorfanolo 0,2-0,4 IM, SC o EV Dose massima 4 mg
Meperidina cloridrato 0,4-1,0 IM o SC Inoculare lentamente EV questi farmaci per evitare
Morfina 0,2-0,4 IM, SC o EV fenomeni eccitativi

Agenti neuroleptoanalgesici
Fenantil-droperidolo 1 ml/20-30kg Controindicato in caso di ipovolemia, epatopatia e nel

Doberman109

Diazepam o midazolam 0,2 EV Somministrare un quarto della dose di ognuno,
Ossimorfone 0,05-0,10 EV iniziando con l’oppiaceo, fino a ottenere l’effetto

desiderato o ad avere esaurito la dose
Diazepam o midazolam 0,2 EV Come sopra
Butorfanolo 0,2 EV Si può utilizzare nel gatto

Agenti dissociativi
Ketamina 2-4 IM Uso limitato al gatto

AGENTI DI INDUZIONE
Barbituricib Somministrare lentamente fino ad effetto
Tiamilale 4-8 Evitare se possibile
Tiopentale 4-10 Usare in dosaggi minimi
Netoexital 3-5 Non utilizzare in presenza di aritmie
Tiopentale o tiamilale 4 Alternare un quarto di dose di ognuno, iniziando
Lindocaina 4 con la lidocaina, se possibile fino alla intubazione

Combinazioni dissociative
Diazepam o midazolam (5 mg/ml) 0,25 1 ml/9 kg di una miscela 1:1 (volume)
Ketamina (100 mg/ml) 5
Tiletamina cloridrato 1-3 Somministrare fino a effetto per facilitare l’intubazione

Altri agenti
Propofolo 3-5 (nel cane) Apnea frequente

4-6 (nel gatto) Può richiedere dosaggi più elevati senza premedicazione
Etomidato 1-2 (solo nel cane) Utilizzare soltanto dopo adeguata sedazione

aLa maggior parte degli oppiacei puri provoca eccitamento nel gatto. Il butorfanolo può essere utilizzato nel gatto senza indurre alcuna risposta eccitativa.
bI barbiturici devono essere evitati in soggetti in condizioni cliniche da 4 a 5 oppure in quelli con manifestazioni aritmiche.

cardiopolmonare, terapie concomitanti e coesistenza di
altre patologie. È fondamentale eseguire un esame clinico
approfondito. I segni di cardiopatia che possono essere
rilevati durante la visita comprendono soffi, aritmie,
edema polmonare e/o edemi extrapolmonari. La colora-
zione delle mucose, il tempo di riempimento capillare e la
qualità del polso vengono valutati quali indicatori della
funzionalità cardiovascolare. Bisogna controllare attenta-
mente anche altri apparati per individuare anomalie che
potrebbero accrescere i rischi e complicare il decorso del-
l’anestesia.

Gli esami di laboratorio devono comprendere l’emo-
gramma e il profilo biochimico. Ulteriori test diagnostici
saranno indicati sulla base dell’anamnesi e dell’esame clini-

co. Nei soggetti che assumono diuretici e/o digitale o che
presentino iperazotemia bisogna eseguire un controllo dello
stato acido-basico ed elettrolitico. In quelli che manifestano
segni di endocrinopatia sono necessari test diagnostici per
confermare l’esistenza di patologie che devono essere tratta-
te farmacologicamente prima di indurre l’anestesia.

Quando sia presente un’aritmia, bisogna eseguire un
elettrocardiogramma per caratterizzarla e per stabilire
quale trattamento sia più indicato. Se si individua un’ano-
malia del ritmo, bisogna correggerne le cause primarie e,
se il problema persiste e altera la funzionalità cardiaca,
bisogna iniziare una terapia antiaritmica (Tab. 5). Il trac-
ciato elettrocardiografico facilita l’individuazione di ano-
malie elettrolitiche e fornisce informazioni limitate sulle
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dimensioni delle camere.11 L’ecocardiografia è un metodo
non invasivo per individuare i difetti cardiaci congeniti e
per valutare ritmo e dimensioni del cuore, anomalie valvo-
lari, contrattilità e dimensioni delle pareti e delle camere
cardiache.

L’esame radiografico del torace può aiutare a conferma-
re la presenza di cardiomegalia, filariosi cardiopolmonare,
patologie polmonari coesistenti, edema polmonare e versa-
menti pleurici. Tali reperti aumentano il rischio a cui va
incontro il soggetto e possono influenzare la scelta del
protocollo anestetico. Ad esempio, il riscontro di anomalie
respiratorie (quali patologie polmonari e versamenti pleu-
rici) indica la necessità di un controllo rapido delle vie
aeree. Questa richiesta il più delle volte impedisce il ricor-
so all’induzione mediante maschera.

Gli squilibri idrici, acido-basici ed elettrolitici devono
essere corretti prima di eseguire l’anestesia. In presenza di
insufficienza cardiaca congestizia, occorre somministrare
farmaci che attenuino l’edema polmonare e migliorino la
contrattilità miocardica. L’anestesia e l’intervento chirurgi-
co possono aumentare la sensibilità dell’animale agli effetti

tossici della digitale. Alcuni ricercatori consigliano di
sospendere la terapia digitalica prima di indurre l’aneste-
sia.101 Un altro approccio prevede di continuare la terapia
il giorno dell’anestesia e monitorare il soggetto per 24 ore
dopo l’intervento allo scopo di rilevare eventuali aritmie
indotte dalla tossicità digitalica.

Le informazioni raccolte da anamnesi, esame clinico,
esame elettrocardiografico e test di laboratorio consentono
di (1) classificare la gravità della cardiopatia in base a un
sistema prestabilito, (2) classificare il paziente in base al
suo stato clinico (Tab. 1). Il secondo schema di classifica-
zione indica la probabilità di comparsa di complicazioni
durante l’anestesia e facilita la scelta di un protocollo ane-
stesiologico. Le anomalie individuate durante le indagini
diagnostiche (ad es. squilibri acido-basici ed elettrolitici,
edema polmonare e grave aritmia) devono essere corrette
prima di procedere all’anestesia. Molti protocolli possono
essere applicati in modo sicuro ed efficace e la loro scelta
dipende in ultima analisi da stato e temperamento del sog-
getto, disponibilità degli agenti anestetici e dell’attrezzatura
necessaria ed esperienza e conoscenze dell’anestesista.

Ecco un elenco delle modalità che occorre seguire

Tabella 7
Protocolli consigliati per l’induzione e il mantenimento dell’anestesia e per il dosaggio degli agenti inotropi e vasoattivi nei cani e gatti

con patologie cardiovascolaria

Farmaco Posologia Commenti

Cane
Glicopirrolato 0,01 mg/kg SC 30 minuti prima dell’induzione se la frequenza cardiaca è inferiore a 70 battiti/min.

Diazepam 0,2 mg/kg Alternare un quarto della dose di ognuno, iniziando con l’ossimorfone
Ossimorfone 0,1 mg/kg

Preossigenazione
Isoflurano Dal 3% al 5% attraverso la maschera

per l’induzione
Dall’1,0% al 2% per il mantenimento

Protocollo alternativo
Glicopirrolato 0,01 mg/kg SC 30 minuti prima dell’induzione se la frequenza cardiaca è inferiore a 70 battiti/min.
Ossimorfone 0,1 mg/kg

Diazepam 0,5 ml (5 mg/ml) Mescolare e somministrare 1 ml/9 kg
Ketamina 0,5 ml (100 mg/ml)

Isoflurano Dall’1,0% al 2,0% per mantenimento

Gatto
Glicopirrolato 0,01 mg/kg SC Se la frequenza cardiaca è inferiore a 100 battiti/min.
Butorfanolo 0,4 mg/kg SC
Preossigenazione
Isoflurano Da 3% a 5% mediante maschera
o
Diazepam 0,5 ml (5 mg/ml) Mescolare e somministrare 1 ml/9 kg
Ketanina 0,5 ml (100 mg/ml)

Isoflurano Da 1,0% a 20% per mantenimento

Agenti inotropi
Dopamina 5-10 µg/kg/minuto 40 mg/500 ml D5W (80 µg/ml)
Dobutamina 5-10 µg/kg/minuto 50 mg/500 ml D5W (100 µg/ml)

Agenti vasoattivi
Efedrina 5-10 µg/kg bolo

aLa via di somministrazione del farmaco è endovenosa se non specificato diversamente.
D5W = Soluzione glucosata al 5%.
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durante l’anestesia di soggetti con anomalie cardiovascolari.
1. Scegliere uno schema di induzione e mantenimento

dell’anestesia. Le Tabelle 6 e 7 indicano le dosi di
diversi possibili agenti di premedicazione e di induzio-
ne e i protocolli consigliati nel cane e nel gatto.

2. Preparare il sito operatorio prima dell’induzione se il
soggetto collabora.

3. Somministrare ossigeno al paziente per 3-5 minuti
prima e durante l’induzione per evitare lo sviluppo di
ipossia in caso di apnea transitoria.

4. Ridurre al minimo le possibilità che si instauri ipoter-
mia utilizzando una coperta ad acqua calda, sommini-
strando per via endovenosa fluidi riscaldati, accorcian-
do i tempi di anestesia e mantenendo elevata la tempe-
ratura della sala operatoria e della zona di risveglio.
L’ipotermia abbassa la frequenza cardiaca e la pressio-
ne arteriosa, aumenta il pericolo di aritmia ventricola-
re, rallenta il metabolismo epatico, riduce il fabbiso-
gno di agenti inalatori e sposta verso sinistra la curva
di dissociazione dell’emoglobina.102-104

5. Assicurarsi che l’anestesia sia sufficientemente profon-
da prima di procedere all’intubazione. Può essere van-
taggioso desensibilizzare la laringe con uno spray a
base di lidocaina per minimizzare la stimolazione del-
l’innervazione simpatica che consegue alle manipola-
zioni di questa zona. L’attività del sistema simpatico
può contribuire allo sviluppo di aritmie durante l’intu-
bazione.21,38

6. Controllare il tracciato elettrocardiografico durante
l’induzione e nel corso dell’intero periodo di manteni-
mento dell’anestesia. Questo monitoraggio facilita l’in-
dividuazione precoce di aritmie che si possono svilup-
pare in tale periodo.

7. Sostenere la ventilazione a due-quattro atti respiratori
al minuto per impedire lo sviluppo di ipercapnia ed
ipossia che potrebbero contribuire entrambe alla com-
parsa di aritmie e alla depressione della funzionalità
cardiaca. Si adoperi un ventilatore meccanico, se
disponibile, per garantire una ventilazione intermitten-
te a pressione positiva alla frequenza di 8 - 12 atti
respiratori/min, 15-20 ml/kg di volume tidalico e 12-
20 cm H2O di pressione inspiratoria massima. La ven-
tilazione a pressione positiva può aggravare uno stato
di bassa gittata cardiaca impedendo il ritorno veno-
so.105 Tuttavia, se la pressione inspiratoria massima non
supera 20 cm H2O e il rapporto fra inspirazione ed
espirazione è almeno pari a 1:3,105 gli effetti dannosi
sulla funzionalità cardiovascolare vengono ridotti al
minimo e contrastati dai vantaggi associati al manteni-
mento di valori normali di PaO2 e PaCO2.

8. Garantire una fluidoterapia di mantenimento per evi-
tare il sovraccarico del cuore che potrebbe determina-
re lo sviluppo di edema polmonare. A tale scopo, la
velocità della fluidoterapia deve essere compresa fra 7
e 10 ml/kg/ora e potrà essere aumentata nei soggetti
che durante l’intervento perdano eccessive quantità di
sangue o vadano incontro a ipotensione. Nei casi criti-
ci, occorre monitorare la pressione venosa centrale per
evitare l’iperidratazione.106

9. Controllare la pressione arteriosa con sistemi invasivi o
non invasivi per favorire la valutazione soggettiva dello
stato emodinamico del soggetto e per indirizzare la

scelta di agenti inotropi nel caso di ipotensione. I
metodi non invasivi disponibili per la misurazione
della pressione arteriosa sono adatti per un’ampia
gamma di frequenze cardiache e di valori pressori.107

10. Somministrare un agente inotropo o vasoattivo (Tab.
7) per migliorare la pressione arteriosa in caso di ipo-
tensione. La dobutamina e la dopamina sono agenti
simpaticomimetici dotati di effetti inotropi che miglio-
rano la pressione arteriosa aumentando la gittata car-
diaca.11 Questi agenti devono essere somministrati per
infusione costante poiché caratterizzati da emivita
molto breve. La velocità di inoculazione deve essere
controllata per ottenere un effetto inotropo senza le
manifestazioni collaterali indesiderate quali tachicar-
dia, altri tipi di aritmia (con la dobutamina e la dopa-
mina) e la vasocostrizione indotta dai recettori α1-
adrenergici (soltanto con la dopamina).11,108 L’efedrina,
quale agente vasoattivo con scarsi effetti vasocostrittori
α-adrenergici, deve essere utilizzata sotto forma di
bolo per miglioramenti a breve termine (entro 15 - 20
minuti) della pressione sanguigna.108 Poiché questi
agenti possono dare origine ad aritmie, bisogna con-
trollare il tracciato elettrocardiografico durante la loro
somministrazione.

11. Fornire ossigeno per tutto il periodo del risveglio. I
brividi aumentano il metabolismo del 400%.104

Durante il risveglio il fabbisogno di ossigeno è elevato
a causa dei brividi e la ventilazione è ancora depressa
per effetto dell’anestetico.

12. Garantire un’appropriata analgesia postoperatoria,
come indicato dal tipo di procedura chirurgica per evi-
tare il rilascio di catecolamine indotto dal dolore
immediatamente dopo l’intervento.
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