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SISTEMA RENALE, NERVOSO CENTRALE
E GASTROENTERICO
NEI PAZIENTI IN POST-ARRESTO*

TRACY L. LEHMAN, bvM

ANN MARIE MANNING, DVM, DACVECC
Angell Memorial Animal Hospital
Boston, Massachussetts

Riassunto

Dopo un arresto cardiopolmonare seguito da una rianimazione di successo, puo essere necessario il mantenimento conti-
nuo del monitoraggio intensivo e del supporto di tutti i principali apparati dell’organismo. Le tecniche di monitoraggio avanza-
te e la rapida risposta ai problemi che interessano la funzionalita renale, nervosa e gastroenterica possono contribuire a mi-
gliorare i tassi di sopravvivenza a lungo termine nei pazienti in post-arresto.

Summary

Continued intensive monitoring and support of all major body systems may be required following cardiopulmonary arrest
and successful cardiopulmonary resuscitation. Advanced monitoring techniques and rapid response to problems involving re-
nal, nervous, and gastrointestinal function may help improve long-term survival rates in postarrest patients.

La cura del paziente post-arresto puo essere uno dei pit
impegnativi problemi clinici che si possano affrontare sia
in medicina veterinaria che umana. Il successo del tratta-
mento di questa condizione richiede I'applicazione di cure
integrate di tutti gli apparati. Il presente lavoro & focalizza-
to sull'importanza e su alcune esigenze specifiche di moni-
toraggio degli apparati renale, gastroenterico (GI) e nervo-
so centrale (SNC). Verranno anche illustrate le preoccupa-
zioni relative all’inflammazione sistemica ed all’insufficien-
za organica nei pazienti post-arresto e le attuali idee sulla
terapia con glucocorticoidi.

SISTEMA RENALE

Dopo un arresto cardiaco, la perfusione renale ¢ di im-
portanza vitale per la sopravvivenza del paziente. In condi-
zioni normali, il 25% della gittata cardiaca & diretta ai reni.!
La diminuzione della perfusione renale conduce ad un calo

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian”, Vol. 25, N. 7, luglio 2003, 504. Con I'autorizzazione del-
I’Editore.

Un articolo correlato, dal titolo “Sindrome post-arresto e sistemi respira-
torio e cardiovascolare nei pazienti in post-arresto” & pubblicato su que-
sto numero.

del metabolismo e dell’escrezione di molti prodotti catabo-
lici, farmaci e fluidi, nonché alla compromissione della re-
golazione elettrolitica.?’ La compromissione continua della
perfusione renale porta ad un danno dell’organo con morte
cellulare ed eventuale insufficienza renale. In molti pazienti
post-arresto la perfusione renale ¢ ridotta o assente secon-
dariamente alla vasocostrizione da cause fisiologiche o ia-
trogene, come la somministrazione di agenti vasopressori.
L’incapacita di correggere in modo adeguato la perfusione
renale compromette sia il recupero immediato che la salute
a lungo termine. Il monitoraggio della perfusione renale nei
pazienti post-arresto puo essere effettuato utilizzando alcu-
ne tecniche di base, come il controllo delle variazioni del
peso corporeo, della produzione di urina, dell’analisi dell’u-
rina e dei valori ematici renali (Tabb. 1 e 2).

Peso corporeo

Le modificazioni del peso corporeo nell’arco di brevi pe-
riodi (6-24 ore) possono corrispondere a cambiamenti dello
stato di idratazione.* Quest’ultimo, a causa del suo impatto
sul volume ematico e sulla gittata cardiaca, & associato al li-
vello di perfusione renale. Quando non ¢ indotta dalla tera-
pia con diuretici, la perdita di peso che si verifica nell’arco
di 24 ore indica la necessita di rivalutare il supporto me-
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diante somministrazione di fluidi. In alternativa, ci si deve
attendere un aumento di peso quando un animale disidrata-
to viene sottoposto ad una fluidoterapia appropriata.*’ L'in-
cremento ponderale in un paziente adeguatamente idratato
puod indicare una ritenzione di liquidi secondaria a interes-
samento del terzo spazio, riduzione della perfusione renale
o insufficienza renale incipiente. 'aumento di peso in un
paziente adeguatamente idratato con scarsa o assente pro-
duzione di urina richiede la valutazione dell’insufficienza
renale come possibile causa della ritenzione di fluidi.

Tabella 1
Metodi di monitoraggio nei pazienti post-arresto
suddivisi per apparato

Monitoraggio consigliato Frequenza suggerita

Sistema renale
Produzione di urina Ogni ora per le primissime ore,
poi ogni 4 ore se stabile

Elettroliti 10-15 minuti dopo l'arresto,
poi almeno due volte al giorno

Entro alcune ore dall’arresto,
poi almeno quotidianamente

Una volta al giorno

Due volte al giorno

Azotemia/creatinina

Sedimento urinario
Peso corporeo

Sistema nervoso centrale
Pressione sanguigna Ogni ora, fino alla stabilizzazione, poi

almeno ogni 6 ore per le prime 48 ore
Ogni ora fino alla stabilizzazione, poi

almeno ogni 6 ore per le prime 48 ore
Sorveglianza per rilevare  Continua

I'attivita convulsiva

Esami neurologici seriali ~ Ogni 15-30 minuti per le prime 1-2 ore,
poi almeno ogni 8 ore fino
alla stabilizzazione

Temperatura

Sistema gastroenterico

Pressione sanguigna Ogni ora fino alla stabilizzazione, poi

almeno ogni 6 ore per le prime 48 ore
Protettori gastroenterici  Appena fattibile
Alimentazione enterica Appena fattibile
Tonometria gastrica Quando disponibile

Tabella 2
Valori normali dei parametri di monitoraggio nel cane e nel gatto?
Test Cane Gatto
Elettroliti
Sodio 140-150 mEq/! 146-154 mEq/|
Potassio 3,9-5,7 mEq/I 3,1-5,2 mEq/I
Cloro 107-126 mEq/! 112-122 mEq/I
Calcio totale sierico 9,2-11 mg/d| 8,7-10,4 mg/dl
Calcio ionizzato 1,25-1,5 mg/dl 1,25-1,5 mg/d|

Produzione di urina 1-2 ml/kg/ora 1-2 ml/kg/ora

Azotemia 10-28 mg/d| 20-33 mg/dl

Creatinina 0,4-1 mg/d| 0,7-1,7 mg/dl
Pressione sanguigna
Doppler 110-180 mm Hg  120-170 mm Hg

Pressione arteriosa media 80-120 mm Hg  80-120 mm Hg

2Come accettati dallo staff e dal laboratorio clinico dell’Angell Memorial
Animal Hospital.

Produzione ed analisi dell’urina

La produzione dell’urina pud essere utilizzata come
misurazione indiretta della perfusione renale, della gitta-
ta cardiaca e dell’idratazione. In condizioni normali & di
1-2 ml/kg/ora e pud venire misurata attraverso I'applica-
zione di un catetere urinario e di un sistema di raccolta?
(Fig. 1). L'interpretazione dell’adeguata produzione di
urina deve tenere conto della somministrazione di fluidi
e cibo, dello stato di idratazione e della misurazione di
tutte le perdite gastroenteriche (“variazioni in entrata”
ed “in uscita”).2¢

Le misurazioni del peso specifico dell’urina effettuate
anche ad intervalli di poche ore negli animali con cate-
teri urinari permanenti possono ulteriormente contri-
buire alla valutazione dell’idratazione del paziente e del-
la funzione renale. Un peso specifico urinario elevato (>
1.030 nel cane e > 1.035 nel gatto) indica una funzione
renale adeguata, ma depone a favore della necessita di
una fluidoterapia aggiuntiva. Un peso specifico di 1.015
in un paziente sottoposto a supporto fluidoterapico ge-
neralmente indica un’adeguata idratazione di un sogget-
to con reni funzionali. Valori di peso specifico urinario
inferiori a 1.009 in pazienti non trattati con diuretici o
con diuresi dei fluidi suggeriscono una compromissione
della capacita renale di concentrare urina.>” Littero gra-
ve, la somministrazione di Oxyglobin (Biopure) e certi
farmaci interferiscono con le misurazioni del peso speci-
fico dell’'urina.”®

La diminuzione della produzione di urina puo indica-
re un’insufficienza renale incipiente o una cattiva perfu-
sione dell’organo. Allo stesso modo, i risultati degli esa-
mi di laboratorio che evidenziano un aumento dei valori
di azotemia, creatinina e potassio ed un incremento del-
la clearance frazionale del sodio e del cloro sono compa-
tibili con I'insufficienza renale.?>

Anche le modificazioni del sedimento urinario, come
gli aumenti dei leucociti, degli eritrociti, delle cellule
epiteliali renali o dei cilindri possono essere segni preco-
ci della medesima condizione.?** Nei pazienti a rischio
di compromissione renale & appropriata I'esecuzione
giornaliera dell’analisi dell’urina e del monitoraggio del
suo peso specifico. Quando la perfusione renale & dub-
bia, tutte le scelte terapeutiche devono evitare i farmaci
nefrotossici.®
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FIGURA 1 - Sistema di raccolta dell’urina in un gatto.
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Insufficienza renale

Linsufficienza renale acuta comporta la prognosi mi-
gliore quando viene trattata precocemente con un’appro-
priata somministrazione di fluidi e con un miglioramento
della perfusione tissutale complessiva. La reidratazione e
la lieve espansione del volume dei fluidi extracellulari so-
no superiori alle terapie farmacologiche attualmente di-
sponibili per cercare di trattare un’insufficienza renale
iniziale imminente o sospetta.” Linserimento di un catete-
re centrale per consentire la misurazione della pressione
venosa centrale puo aiutare il clinico a portare ai massimi
livelli la somministrazione di fluidi con maggiore sicurez-
za. La pressione venosa centrale normale & di 0-10 cm
H,0, a seconda delle condizioni del paziente.*!® Per de-
terminare se la causa della diminuzione della produzione
di urina sia una lieve ipovolemia non rilevabile, si suggeri-
sce la somministrazione IV di piccoli boli ripetuti di fluidi
cristalloidi in misura pari a 10-20 ml/kg di peso corporeo,
fino a 50 ml/kg se necessario.® La lieve iperidratazione o
espansione dei fluidi extracellulari, se tollerata dal pazien-
te, pud superare la vasocostrizione intrarenale e prevenire
I'ulteriore danneggiamento dell’organo.!* La frequenza e
lo sforzo respiratorio, la pressione venosa centrale, lo sta-
to del sensorio e le misurazioni della pressione sanguigna
devono essere rivalutati dopo ogni bolo in modo da rile-
vare sia la risposta alla terapia che la tolleranza all’aumen-
to del carico di fluidi.

Le attuali terapie farmacologiche per I'insufficienza re-
nale acuta sono generalmente inefficaci una volta che que-
sta si sia sviluppata. Per mantenere la produzione di urina
quando si sospetta un’insufficienza renale si utilizza spesso
la furosemide. Pur essendo un potente diuretico, quest’ul-
tima non determina necessariamente un miglioramento
della perfusione renale, del tasso di filtrazione glomerulare
o dell’esito del paziente.’? Per promuovere la diuresi ridu-
cendo il riassorbimento di elettroliti e conseguentemente
di acqua sia nel tratto ascendente dell’ansa di Henle che
nel tubulo renale distale, si utilizzano singole o ripetute
somministrazioni IV di furosemide alla dose di 2-4 mg/kg
e/o si ricorre all’infusione a velocita costante di 0,1-1
mg/kg/ora.>¢ Benché vengano scelte molto meno comune-
mente, per promuovere la diuresi si possono utilizzare an-
che le soluzioni ipertoniche di destrosio (0,5-1 g/kg IV
nell’arco di 15-20 minuti) e mannitolo (0,25-0,5 g/kg IV
nell’arco di 3-5 minuti, da ripetere solo se efficaci).”® La
somministrazione di mannitolo, inoltre, contribuisce a de-
terminare un’utile azione di eliminazione dei radicali nei
pazienti post-arresto. Per cercare di migliorare la perfusio-
ne renale attraverso la vasodilatazione dell’organo ¢ stata
utilizzata la dopamina, alla dose di 3-5 pg/kg/min.>¢ Una
nuova ricerca in medicina umana ha dimostrato che dopa-
mina non migliora la perfusione splancnica né fornisce
una specifica protezione renale e che il suo uso rimane
controverso in caso di insufficienza renale oligurica acu-
ta.” I gatti sono privi di recettori dopaminergici a livello
renale e si ritiene che in questi animali la dopamina au-
menti la produzione di urina incrementando la gittata car-
diaca e la pressione sanguigna nel rene e diminuendo il
riassorbimento del sodio.!* L'insufficienza renale progres-
siva che ¢& refrattaria alla terapia di sostegno richiede la
dialisi ed & associata ad un’elevata mortalita.

SISTEMA NERVOSO CENTRALE

E essenziale una terapia intensiva orientata verso I’en-
cefalo. Qualsiasi sforzo finalizzato a preservare la vita del
paziente ¢ irrilevante se questi risulta incapace di svolge-
re correttamente le proprie funzioni e di mantenere un
livello accettabile di qualita della vita. La mancanza della
circolazione e dell’apporto di ossigeno all’encefalo esita
in una perdita di coscienza entro 10 secondi. I livelli en-
cefalici di glucosio e le riserve di glicogeno vanno incon-
tro a deplezione entro 2-4 minuti e ’ATP dei tessuti ce-
rebrali si esaurisce dopo 4-5 minuti di ischemia.’!” Do-
po un’estesa ipossiemia ed ipercapnia, la perfusione
ematica cerebrale perde la propria autoregolazione e di-
viene dipendente dalla pressione di perfusione
cerebrale.” Quest’ultima dipende dalla pressione arte-
riosa media e dalla pressione intracranica (nel senso che
la pressione di perfusione cerebrale & pari alla pressione
arteriosa media — la pressione intracranica). Dopo il ri-
torno della circolazione spontanea, si ha un breve perio-
do di aumento del flusso ematico seguito da una riduzio-
ne fino al 50% della perfusione ematica cerebrale. La ri-
duzione del fluido & una conseguenza della distruzione
endoteliale indotta dalla riperfusione, che conduce al fe-
nomeno del riflusso diminuito, come descritto in prece-
denza.'®2° Questa riduzione del flusso ematico, nonché il
valore tipicamente basso della pressione arteriosa media
post-arresto, pud compromettere gravemente la perfu-
sione dell’encefalo. La pressione di perfusione cerebrale
viene ottimizzata mantenendo normale (80-120 mm Hg)
o leggermente elevata (150-180 mm Hg) la pressione ar-
teriosa media per parecchie ore dopo un arresto.?222 La
pressione arteriosa media inferiore a 60 mm Hg conduce
probabilmente ad un’inadeguata perfusione cerebrale e
coronarica.t

Pressione intracranica

La presenza o la progressione di una diminuzione del-
Pattivita motoria, I'attenuazione del sensorio, il riscontro
di dimensioni pupillari irregolari e di una riduzione dei ri-
flessi oculovestibolari suggeriscono un aumento della pres-
sione intracranica.?? Nei casi in cui sulla base dei segni cli-
nici o delle misurazioni dirette si sospetta un incremento
pressorio di questo tipo, anche la riduzione della pressione
intracranica pud aumentare il flusso ematico cerebrale. 1
metodi per ridurre la pressione intracranica sono rappre-
sentati dall’iperventilazione del paziente, dall’aumento
della pressione parziale dell’ossigeno arterioso attraverso
un apporto di ossigeno supplementare, dalla somministra-
zione di un diuretico come la furosemide (1-2 mg/kg IV) o
il mannitolo (0,5-1,5 g/kg IV nell’arco di 20 minuti) e il
sollevamento della testa del paziente al di sopra del livello
del cuore evitando contemporaneamente la compressione
delle vene giugulari.'’*2

E necessario controllare le crisi convulsive o qualsiasi al-
tra attivita motoria inconsulta e 'ipertermia, perché au-
mentano il metabolismo encefalico ed i fabbisogni di ossi-
geno. Oltre a evitare le crisi convulsive, i barbiturici come
il pentobarbital sodico (1-3 mg/kg IV) e il tiopental (1-3
mg/kg IV) possono esercitare ulteriori effetti utili a livello
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cerebrale, che contribuiscono a normalizzare la pressione
intracranica.>172224 E necessario confrontare gli effetti be-
nefici con quelli potenzialmente negativi, come la depres-
sione respiratoria.

Temperatura

La regolazione della temperatura pud essere molto im-
portante per il mantenimento della funzione del SNC. Il
metabolismo cerebrale aumenta approssimativamente
dell’8% per grado centigrado di aumento della temperatu-
ra corporea.’® Il tasso metabolico regionale cerebrale de-
termina il fabbisogno del flusso ematico regionale cerebra-
le. II metabolismo richiede ossigeno e substrati; I'innalza-
mento del flusso ematico necessario in uno stato in cui la
perfusione cerebrale puo gia essere inadeguata non fareb-
be che aumentare il danno ipossico ai tessuti encefalici.
Molti studi del danno cerebrale condotti utilizzando mo-
delli animali hanno dimostrato un’esacerbazione del dan-
no stesso in seguito ad un aumento della temperatura cor-
porea cerebrale durante e dopo un insulto ischemico.">1
La febbre, se presente nella fase post-rianimazione a causa
di un evento patologico precedente, di risposte ischemiche
o di una sepsi in via di sviluppo, pud essere dannosa anche
quando ¢ di breve durata.!®?

Di conseguenza, in medicina umana ¢ in corso di valuta-
zione 'utilita dell’ipotermia come possibile trattamento
protettivo nei pazienti post-arresto per diminuire la do-
manda di ossigeno a livello cerebrale attraverso una ridu-
zione del metabolismo. Diversi studi condotti recentemen-
te negli animali hanno dimostrato un marcato incremento
delle percentuali di recupero post-rianimazione ed una di-
minuzione del danno cerebrale con una lieve ipotermia.?*
28 T’abbassamento della temperatura ha parecchi effetti
collaterali potenzialmente dannosi: coagulopatia da au-
mento della viscosita ematica, aritmie cardiache, compro-
missione della funzione del cuore (diminuzione della gitta-
ta cardiaca) ed aumento della suscettibilita alle infezio-
ni.?>??’ La prevalenza e la gravita degli effetti collaterali
sono proporzionali alla profondita ed alla durata dell’ipo-
termia.’>'®?° Le attuali linee guida per la temperatura in
medicina umana suggeriscono che i pazienti emodinamica-
mente stabili che sviluppano spontaneamente una lieve
ipotermia (>33 °C) dopo un arresto cardiaco non devono
essere riscaldati attivamente ed i pazienti ipertermici devo-
no essere sottoposti ad aggressivi interventi di refrigerazio-
ne.>!® Benché non si tratti di una pratica generalmente ac-
cettata, ¢ stato suggerito che I'induzione attiva di una lieve
ipertermia dopo la rianimazione in seguito ad arresto car-
diaco possa essere utile.!*182>2

Terapia farmacologica e cure di supporto

I farmaci aggiuntivi che sono stati utilizzati per il sup-
porto del SNC sono rappresentati da calcio-bloccanti co-
me la lidoflazina, la nimodipina e il solfato di magnesio.
Elevati incrementi del calcio si sviluppano secondariamen-
te all’ischemia attraverso molte vie differenti, come 1’inibi-
zione delle pompe Ca-ATP-dipendenti, che esitano nella

. ; . , . .
perdita dell’omeostasi dell’elemento. L'ipercalcemia ha

molti effetti collaterali dannosi in tutto I'organismo e puo
essere parzialmente responsabile della distruzione cellula-
re e del danno neurologico permanente.>!7*° Si ritiene che
i calcio-bloccanti prevengano o riducano gli elevati incre-
menti del livello del calcio. L'uso di questi agenti ¢ compli-
cato dal fatto che possono determinare un’ipotensione ed
un’azione inotropa negativa. Altre possibili terapie farma-
cologiche sono rappresentate da eliminatori di radicali li-
beri (ad es., mannitolo), chelanti del ferro, bloccanti dei
recettori degli aminoacidi ed insulina.'’?>? Sono stati va-
lutati anche parecchi farmaci ancora in fase di ricerca, che
non sono disponibili in commercio.? Attualmente, nessu-
na delle terapie farmacologiche a disposizione si ¢ dimo-
strata capace di determinare una protezione del SNC mi-
gliore delle sole cure di sostegno."'7?

Altre misure di sostegno del SNC sono rappresentate
dal miglioramento del drenaggio venoso cerebrale ottenu-
to tenendo la testa sollevata di circa 30° e mantenendola in
una posizione corrispondente alla linea mediana, in modo
da evitare la compressione giugulare.'>!"?? I'aspirazione
della trachea, spesso necessaria per mantenere libere le vie
aeree nei pazienti post-arresto, puo influire su concentra-
zioni di ossigeno, gittata cardiaca e pressioni intratoraci-
che ed intracraniche e deve quindi essere utilizzata con
cautela.’ T soggetti che necessitano di un’aspirazione tra-
cheale devono essere sottoposti alla somministrazione di
ossigeno al 100% prima e dopo la procedura. Laspirazio-
ne va effettuata il pitt rapidamente possibile e preferibil-
mente sotto sedazione, per ridurre ’ansia del pazien-
te.’?132 Si deve effettuare il monitoraggio per rilevare I'i-
po- e l'iperglicemia, due condizioni che vanno rapidamen-
te corrette. La prima puo indurre tremori ed attivita con-
vulsive capaci di aumentare la pressione intracranica e pri-
vare I’encefalo dell’energia necessaria. Liperglicemia ¢ sta-
ta associata ad un aumento del danno cerebrale post-arre-
sto.”” L'aumento dei livelli ematici di glucosio provoca una
disidratazione cellulare attraverso un incremento della
pressione osmotica nei fluidi extracellulari e puo portare a
perdite idriche ed elettrolitiche aggiuntive inducendo la
diuresi osmotica a livello renale.**

Esame neurologico

Per valutare la funzione cerebrale si raccomanda ['ese-
cuzione di esami neurologici in serie. I farmaci sommini-
strati possono interferire con queste valutazioni e le deci-
sioni relative ad un eventuale danno neurologico vanno
formulate di conseguenza. Anche se specifici test come il
riflesso corneale, I'elettroencefalogramma e la risposta udi-
tiva evocata del tronco encefalico possono contribuire a
determinare la presenza di un danno cerebrale irreversibi-
le, il continuo deterioramento o I'incapacita di migliorare
nel tempo sono probabilmente gli indicatori piu attendibi-
li di un grave danno encefalico.”” Il recupero neurologico,
tuttavia, puo richiedere giorni o mesi. Nella maggior parte
dei pazienti in ambito veterinario, 'assenza di qualsiasi mi-
glioramento del sensorio entro 48-72 ore viene solitamente
considerata un indice prognostico grave.

La maggior parte degli studi neurologici condotti sui pa-
zienti umani guariti documenta un danno prolungato del-
I'ippocampo (rievocazione della memoria) dopo un evento
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ischemico come Iarresto.’*> L’ippocampo ¢ risultato essere
particolarmente sensibile al danno ipossico. In medicina ve-
terinaria, una disfunzione neurologica riconoscibile e pro-
tratta nel tempo in un paziente vigile ed in grado di cammi-
nare pud essere relativamente priva di significato. I pazienti
veterinari post-arresto con danno cerebrale ischemico spes-
so mostrano lievi modificazioni comportamentali e possono
essere facilmente agitati o aggressivi.*

SISTEMA GASTROENTERICO

Gli effetti collaterali dell’arresto e delle misure di riani-
mazione sul sistema gastroenterico vengono considerati
sempre piu importanti nei pazienti post-arresto. Si pud
avere un’ipoperfusione splancnica che puo rimanere inos-
servata perché il miglioramento dei valori della pressione
sanguigna pud non essere correlato ad un’efficiente riani-
mazione di letti tissutali eterogenei a flusso elevato e bas-
so, come la circolazione splancnica e quella renale.’!® Il
rischio di ischemia intestinale impone la necessita di moni-
torare la perfusione del tratto gastroenterico e di attuare
una terapia mirata.

Vasopressori

Lo scopo della protezione gastroenterica & quello di mas-
simizzare la perfusione splancnica nella prima fase post-ria-
nimazione. Prevenire il perdurare dell’ischemia intestinale &
un mezzo importante per evitare sia la sepsi da traslocazio-
ne batterica che la potenziale progressione ad una disfun-
zione multiorganica. La somministrazione di dosi elevate di
dopamina (> 10 pg/kg/min), che puo essere indicata nei pa-
zienti post-arresto con grave ipotensione, provoca una so-
stanziale vasocostrizione arteriolare sistemica e splancnica
attraverso i suoi effetti sugli a-recettori localizzati nelle pa-
reti dei vasi sanguigni.'® L'impiego di a-agonisti ad alte dosi
come singolo agente vasopressore nei pazienti ipotesi, quin-
di, non & consigliato perché questi farmaci diminuiscono in
modo significativo la perfusione splancnica.”!® Le associa-
zioni di farmaci, come la dopamina (1-3 pg/kg/min IV) e la
dobutamina (1,2 pg/kg/min IV), possono migliorare la git-
tata cardiaca e la perfusione sanguigna, evitando al tempo
stesso I'impiego di dosi elevate e, di conseguenza, i dannosi
effetti collaterali di ognuno degli agenti impiegati.’**® 1l cli-
nico deve regolare il trattamento dell'ipotensione basandosi
sul monitoraggio emodinamico invasivo (ad es., pressione
arteriosa, pressione venosa centrale) e, potenzialmente, sul
monitoraggio della tonometria gastrica. Anche se non sono
ancora accettate o disponibili su larga scala, le misurazioni
quantitative tonometriche gastriche del pH intestinale, della
pressione parziale intestinale di biossido di carbonio
(pCO,) e del gradiente di pCO, sistemico:mucosa gastrica
(pCO, gap) sono in corso di valutazione sia in medicina
umana che veterinaria.*** Quando ¢ disponibile, la tono-
metria gastrica fornisce un metodo piu affidabile e diretto
per il monitoraggio della perfusione intestinale.

Sisson A: Comunicazione personale Angell Memorial Animal Hospital,
Boston, MA. Dicembre 2001.

Alimentazione enterale

L’alimentazione enterale deve essere avviata il pit presto
possibile come metodo aggiuntivo di protezione gastrica.
Contribuisce a prevenire la traslocazione batterica mante-
nendo l'integrita degli enterociti ed assicurando I'utile ap-
porto di energia e principi nutritivi per consentire i pro-
cessi di guarigione e di funzione immunitaria.*! E possibile
stimare i fabbisogni energetici di un paziente ospedalizza-
to utilizzando le seguenti equazioni per il fabbisogno ener-
getico a riposo (RER, resting energy requirement)*:

Cani: 15 x PC (kg) = RER (kcal/die)
Gatti: 20 x PC (kg) = RER (kcal/die)
Animali di peso < 2 kg: 25 x PC (kg) = RER (kcal/die)

A questo punto, ¢ possibile somministrare il tipo e la
quantita appropriati di cibo. I pazienti in eta pediatrica e
quelli con gravi stati patologici possono presentare dei
fabbisogni aggiuntivi di cui il nutrizionista deve tenere
conto. Nei soggetti in decubito ed in condizioni compro-
messe sono comuni il reflusso esofageo e gastrico, che
possono portare a complicazioni come la polmonite ab
ingestis. 1l clinico deve monitorare 1’eventuale comparsa
di reflusso gastroesofageo ed evitarla, scegliendo il meto-
do di alimentazione appropriato, alimentando lentamen-
te 'animale e tenendone sollevata la testa durante 1as-
sunzione del cibo.

Nei pazienti che non sono in grado di mangiare da soli &
necessario prendere precocemente in considerazione il ri-
corso alle sonde da alimentazione. Quelle rinoesofagee so-
no facili da inserire e non richiedono interventi chirurgici
o anestesie in un paziente gia compromesso. Le sonde da
esofagostomia e gastrostomia consentono I'impiego di tubi
di maggiori dimensioni, ma la loro introduzione richiede
I'anestesia. Le sonde da digiunostomia necessitano di un
inserimento chirurgico, ma permettono di evitare il reflus-
so gastroesofageo, che puo essere aumentato quando si
utilizzano le sonde da alimentazione esofagee e gastriche.
11 controllo periodico dell’inserimento del tubo, la pulizia
della cavita orale e la somministrazione lenta o in volumi
limitati (infusione a velocita costante) di alimenti frullati o
liquidi puo ridurre i rischi associati all’alimentazione me-
diante sonda nei pazienti compromessi.*

Alimentazione parenterale

La nutrizione parenterale rappresenta un’opzione nei
casi in cui I'alimentazione enterica risulta poco pratica o
impossibile, come nei pazienti con vomito incontrollabile
o ileo, quelli con ridotto livello di coscienza o quelli ane-
stetizzati per la ventilazione meccanica. La nutrizione pa-
renterale assicura al paziente la copertura dei fabbisogni
calorici e dei principi nutritivi necessari, ma non riesce a
prevenire la traslocazione batterica e 'atrofia degli ente-
rociti.*? Per somministrare la maggior parte delle formu-
lazioni da nutrizione parenterale & necessario un catetere
venoso centrale, a causa dell’elevata osmolarita delle so-
luzioni® (Fig. 2).
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FIGURA 2 - Catetere venoso centrale per la somministrazione della nu-
trizione parenterale in un cane.

Protettori gastroenterici

La somministrazione di protettori gastroenterici, pur
essendo controversa, va presa in considerazione nei pa-
zienti post-arresto. Questi agenti possono ridurre il ri-
schio di ulcerazione e sanguinamento gastroenterico se-
condari ad ipoperfusione e danneggiamento del tratto di-
gerente, in particolare quando I'alimentazione enterica ri-
sulta impossibile.” I bloccanti dei recettori H, come la fa-
motidina (0,5 mg/kg SC, IV o IM ogni 12-24 ore), la rani-
tidina (2 mg/kg Po o IV ogni 8 ore) o la cimetidina (5-20
mg/kg PO, IM, SC o IV ogni 6-8 ore), inibiscono compe-
titivamente I'istamina, riducendo cosi la secrezione gastri-
ca di acido e pepsina. Il sucralfato (250-1000 mg PO ogni
6-12 ore) riveste le sedi di ulcerazione dello stomaco for-
mando con 'acido cloridrico un complesso simile ad una
pasta che si lega agli essudati proteinacei. Il misoprostolo
(1-5 pg/kg PO ogni 6-8 ore) puo esercitare molti benefici
effetti sulla mucosa gastrica diminuendo direttamente la
secrezione gastrica di acido e pepsina e promuovendo i
meccanismi citoprotettori.* Questi ed altri agenti gastro-
protettori vanno valutati a fondo per studiarne benefici,
effetti collaterali ed interazioni farmacologiche prima di
impiegarli in qualsiasi paziente post-arresto.

INFIAMMAZIONE SISTEMICA/
DISFUNZIONE ORGANICA

Le comunita mediche umane e veterinarie sono diven-
tate sempre pilt consapevoli del rischio che i gravi pro-
cessi patologici e la distruzione della normale funziona-
lita dell’organismo portino ad un’infiammazione travol-
gente e ad un’insufficienza organica. La perdita dell’au-
toregolazione dei processi infiammatori ¢ stata indicata
come sindrome di risposta infiammatoria sistemica
(SIRS). I rilascio di grandi quantita di mediatori dell’in-
fiammazione provoca una vasodilatazione che puo esse-
re refrattaria sia alla fluidoterapia che alla somministra-
zione di vasopressori (shock vasodilatatorio). Le infezio-
ni che travolgono le difese dell’organismo, che si verifi-
cano come evento scatenante o come complicazione del-
la SIRS, possono causare la progressione verso la sepsi e
lo shock settico. Queste alterazioni possono condurre ad
un danno tissutale generale ed esteso che si manifesta
come disfunzione multiorganica. La SIRS ¢ innescata da
una varieta di insulti iniziali quali traumi, ustioni, infe-
zioni (sepsi), ipotensione e CPR.¥ 1 segni clinici della
sindrome sono rappresentati da febbre, tachicardia o
bradicardia, tachipnea e leucocitosi o leucopenia con
spostamento a sinistra. Anche se i parametri sono aspe-
cifici, in medicina umana esistono dei parametri clinici
ben definiti per la SIRS, che sono stati adattati alla me-
dicina veterinaria (Tab. 3).4648

Quando si sospetta una SIRS, il clinico deve avviare
una terapia antibiotica profilattica con agenti ad ampio
spettro dopo aver effettuato il prelievo di campioni ap-
propriati da inviare agli esami colturali (ad es., sangue,
urina, lavaggio tracheale). Alcuni dati depongono a fa-
vore dell’ipotesi che lo stato di SIRS possa essere asso-
ciato ad una relativa carenza o resistenza alla vasopressi-
na (ormone antidiuretico).'®*! Di conseguenza, se in
un paziente con SIRS I'ipotensione o I'ipoperfusione
persistono anche dopo aver ottimizzato la fluidoterapia
ed il trattamento con un vasopressore adrenergico, puo
essere utile la somministrazione di vasopressina (dosaggi
di ricerca di 0,8 U/kg IV o come infusione a velocita co-
stante di 1,2 U/kg per via intratracheale).’>*®> Sono in
corso prove cliniche di impiego della vasopressina in
medicina umana.

Tabella 3

Confronto fra i riscontri necessari per la diagnosi della SIRS
Parametro Uomo® Cane’ Gatto*”
Numero richiesto? =2 =22 =3
Temperatura (°C) > 39,44 0< 37,78 >39,630<37,78 > 39,63 0< 37,78
Frequenza cardiaca (bpm) >90 > 160 >2250<100
Frequenza respiratoria (atti/min) >20 >20 > 40
P.CO, (mm Hg) <32 <32 -
Leucociti (x 10%/pl) > 12000 o < 4000 > 12000 o < 4000 > 19500 0 < 5000
% di neutrofili non segmentati >10% >10% > 5%

2Numero di parametri necessari per formulare una diagnosi di SIRS.
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Terapia con glucocorticoidi

QJD.

Luso dei glucocorticoidi nella SIRS e nello shock
settico & uno degli argomenti pili controversi nella
terapia intensiva dell’apparato circolatorio. Sono
oggetto di discussione molti aspetti, come la non
completa comprensione della funzione surrenalica
appropriata e dei livelli di cortisolo durante lo
stress, il rischio dell’uso degli steroidi in presenza
di infezione accertata o sospetta e I’alterazione me-
tabolica e I'incapacita delle terapie non steroidee e
steroidee di arrestare la risposta infiammatoria indi-
pendentemente deleteria.'®**% L’iporesponsivita re-
cettoriale, causata molto probabilmente dalla mo-
dulazione dell’espressione dei recettori catecolami-
nici, ¢ un fenomeno ben stabilito nello stato
settico.'®”” Di conseguenza, & stato suggerito che la . Potente azione
somministrazione di dosi sostitutive di corticoste- antimicotica e
roidi possa essere utile nei pazienti con shock resi-
stente ai vasopressori che vengono trattati alle dosi battericida su

massime con terapia antimicrobica ad ampio spet- gram + @ gram -
tro o microrganismo-specifica. Alcuni recenti studi
in medicina umana hanno dimostrato una piu rapi-
da risoluzione dello shock senza effetti collaterali
deleteri quando i glucocorticoidi erano sommini-
strati a basse dosi.”®¢" Attualmente, tuttavia, manca- .' Basso rischio
no adeguate ricerche cliniche che consentano di di resistenza
fornire indicazioni non complicate sull'impiego de-
gli steroidi nei pazienti post-arresto.'>!8 e non ototossico
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CONCLUSIONI

Il trattamento dei pazienti post-arresto richiede il
monitoraggio intensivo e la cura di tutti gli apparati
(Tab. 1). Oltre al sistema respiratorio ed a quello
cardiovascolare, anche quelli renale, del SNC e ga-
stroenterico richiedono un’attenzione individuale . Azione rapida:
per riuscire ad ottenere un paziente funzionalmente
valido. Con una diligente attenzione ai dettagli ed remissione dei
un’appropriata regolazione della cura del soggetto, sintomi in soll
il trattamento post-arresto puo essere soddisfacente
nonostante le difficoltad che comporta per il clinico. 7 giorni
T continui progressi nella rianimazione cardiopol-
monare, la fisiopatologia della sindrome post-riani-
mazione e le tecniche di monitoraggio possono
contribuire a migliorare il successo della cura post-
rianimazione.
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