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Summary

Oxygenotherapy in patients with chronic obstructive pulmonary disease
Managing oxygen appropriately in patients with chronic obstructive pulmonary disease is
challenging as patients can be harmed by too much or too little oxygen. In the article is presented
a clinical case of a patient with chronic obstructive pulmonary disease who had an unfavorable
evolution during the postoperative period due to administration of high concentration of oxygen
which led to respiratory acidosis and hemodynamic instability.

Rezumat

Oxigenoterapia la pacientii cu bronhopneumopatie obstructiva cronica prezinta anumite
provocari deoarece starea pacientilor se poate agrava dramatic atat la administrara oxigenului cu
concentratie scizuti cat si la administrarea oxigenului cu concentratii mari. In articol este
prezentat cazul unei paciente cu bronhopneumopatie obstructiva cronica care a avut o evolutie
nefavorabila in perioada postoperatorie, motivul fiind administrarea oxigenului In concentratii
mari care a condus la hipercapnie si acidoza respiratorie cu dereglari de cunostinta si instabilitate
hemodinamica.

Oxigenoterapia la pacientii cu bronhopneumopatie obstructiva cronicd (BPOC) prezinta
anumite provocari deoarece starea pacientilor se poate agrava dramatic atdt la administrara
oxigenului cu concentratie scazutd cat si la administrarea oxigenului cu concentratii mari. La
majoritatea bolnavilor de BPOC presiunea partiala a oxigenului in sangele arterial este joasa, ei
fiind adaptati la aceste nivele (1,8). Datele din literatura indica ca majoritatea pacientilor cu
exacerbarea BPOC sunt bine oxigenati la valori ale presiunii partiale a oxigenului de peste 50
mm Hg, ceea ce corespunde unei saturatii in oxigen a hemoglobinei de 85% (spre deosebire de
pacientii sandtosi, la care este necesar de a mentine saturatia in oxigen a hemoglobinei peste
90%) (8). Ghidul Soietatii Toracice din Marea Britanie pentru administrare urgenta de oxigen
recomandd mentinerea unei saturatii in oxigen a hemoglobinei de 88%-92% pentru a asigura o
marja de siguranta (5).

Prezentam in cele ce urmeazd cazul unei paciente cu BPOC care a avut o evolutie
nefavorabild in perioada postoperatorie motivul fiind administrarea oxigenului in concentratii
mari.

Caz clinic

Pacienta Z., 71 ani, internatda pe data de 28.06.2012 cu diagnosticul de fractura de col
femural cu deplasare. Urmatoarea zi a fost consultata de medicul internist si stabilit diagnosticul
de hipertensiune arteriald gradul II, risc adifional moderat. Insuficientd cardiaca clasa Il NYHA.
Stenoza aortica. Bronsitad cronicd. Pneumoscleroza.

A urmat consultul medicului anestezist care a preconizat o anestezie combinata spinala si
epidurald cu sedare intravenoasa.

Cu regret, in preoperator nu a fost efectuata gazometria sanguina care ar fi putut oferi
informatii valoroase despre pH-ul sanguin, pO, si pCO,, posibil identificand riscul ridicat pentru
apairitia hipercapniei.

Pe 3.07.2012 a fost realizatd interventia chirurgicald (hemiartroplastie de sold) sub
anestezie combinata spinali-epidurala si sedare intravenoasi. In cursul anesteziei pacientei i s-a
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efectuat oxigenoterapie prin masca faciald in debit de 5 1/min, saturatia in oxigen a hemoglobinei
fiind de 97%. Anestezia s-a derulat fara particularitati: tensiunea arteriald si frecventa cardiaca
au fost stabile, in limitele nomale, frecventa respiratorie - 14-16/min. Dupa finisarea interventiei
chirurgicale, la ora 13.00 pacienta a fost transferata in sectia de terapie intensiva.

In sectia terapie intensiva s-a realizat oxigenoterapie prin masca faciala in debit de 5
I/min cu mentinerea saturatiei in oxigen a hemoglobinei de 98% si terapia prin infuzie.
Tensiunea arteriald a fost stabild la valori de 100-110 si 60 mm Hg, frecventa cardiaca fiind de
90 batai/min, iar frecventa respiratorie - 14/min, diureza satisfacatoare, monitorizata prin cateter
urinar. In scop analgezic pacientei i s-a administrat 20 mg promedol intramuscular.

La ora 15.00 1nsa starea pacientei s-a deteriorat “brusc” — a devenit inhibata, somnolenta,
cu prabusirea tensiunii arteriale, care a fost restabilitd prin administrare de mezaton cu
mentinerea ei la valori de 120 si 80 mm Hg si a frecventei cardiace la valori de 90-96 batai/min.
S-a continuat administrarea de oxigen prin masca faciald in debit de 5 1/min, saturatia in oxigen
a hemoglobinei fiind de 97%. Gazometria arteriala a pus in evidentd un pH de 7,04, o pCO; de
110 mm Hg si o pO, =234 mm Hg, HCO3™ = 28,6 mmol/l.

In cursul noptii s-a efectuat oxigenoterapie prin masca faciald in debit de 5 I/min cu
mentinerea saturatiei In oxigen a hemoglobinei la valoarea de 97-99%, tensiunea arteriala fiind
de 100 si 60 mm Hg, mentinutd prin administrare de mezaton, iar frecventa cardiaca - 90/min.

In dimineata urmitoarei zile, dupa evaluarea minutioasd a pacientei, s-a decis de a se
administra oxigen pe canula nazald in debit de 2 1/min, saturatia in oxigen a hemoglobinei fiind
de 88-92%, fapt ce a condus la ameliorarea semnificaiva a starii generale: pacienta fiind in
cunostinta, orientatd temporo-spatial, hemodinamic si respirator adecvatd, s-a sistat
administrarea de mezaton, tensiunea arteriald mentinandu-se la valori de 100 si 60 mm Hg, iar
frecventa cardiacd - 80-82 batdi/min. Indicii echilibrului acido-bazic: pH=7,26, pCO,= 67 mm
Hg, pO,=94 mm Hg, HCO3" — 37,6 mmol/l.

Pacienta a prezentat in continuare o evolutie postoperatorie favorabila. Starea pacientei
fiind stabila (tensiunea arteriald — 120 si 70 mm Hg, frecventa cardiaca — 80 batdi/min, frecventa
respiratorie 16/min, orientatd in timp si spatiu, s-a decis de a sista livrarea de oxigen (gazometria
din sangele arterial, in aer ambiant a aratat un pH de 7,43, o pCO, de 46 mm Hg si 0 pO, de 44
mm Hg la o SpO, de 76%), iar pacienta a fost transferata in sectia de profil.

Discutii

Acest caz clinic prezinta interes in sensul evaludrii, managementului $i monitoringului
pacientilor cu BPOC 1n perioada perioperatorie. Clasic BPOC este o asociere a bronsitei cronice
obstructive cu enfizemul pulmonar. Medicul anestezist nu a constientizat ca pacienta a prezentat
BPOC cu risc crescut pentru aparitia insuficientei respiratorii hipercapnice si de rutina in sala de
operatie a administrat oxigen prin masca faciald in debit de 5 1/min, criteriul fiind saturatia
“buna” in oxigen a hemoglobinei (97%). Mai mult decat atat, si In sectia terapie intensiva
medicul reanimator a continuat efectuarea oxigenoterapiei prin masca faciald in debit de 5 1/min,
asigurand in continuare o saturatie In oxigen a hemoglobinei “buna” de 98%.

Datele din literatura documenteaza bine efectele administrarii oxigenului bolnavilor cu
BPOC (4,5,8).

Administrarea suplimentard de oxigen In concentratii inalte unor pacienti cu BPOC
conduce la hipercapnie si acidoza respiratorie, cauzele fiind urmatoarele :
1. Alterarea raportului V/Q;
2.Modificarile ventilatiei;
3. Efectul Haldane;
4. Atelectaziile de absorbtie.
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Alterarea raportului V/Q

La respiratie cu aer atmosferic in sangele care perfuzeaza alveolele hipoventilate se
reduce presiunea partiald a oxigenului cu aparitia fenomenului de vasoconstrictie pulmonara
hipoxica (2). La administrarea de oxigen in concentratii mari, creste PaO,, vasoconstrictia
pulmonara este abolitd iar perfuzia alveolara creste. Desi in aerul alveolar creste presiunea
partiald a oxigenului, insd datorita hipoventilatiei, creste PaCO, atat in alveola cat si in sangele
venos.

Cateva studii clinice au sugerat ca acest mecanism contribuie intr-o masura mai mare la
aparitia hipercapniei in comparatie cu modificarile ventilatiei (3, 6, 7).
Modificarile ventilatiei

Hipoxemia creste ventilatia pulmonara, iar corectarea hipoxemiei determind scaderea
ventilatiei. In consecinti, cresterea PaCO, este invers proportionald cu reducerea ventilatiei in
conditiile productiei constante de dioxid de carbon. Studiile au demonstrat ca la valori ale PaO,
peste 60 mm Hg ventilatia nu se va reduce semnificativ, iar la valori de peste 100 mm Hg
ventilatia in genere nu se va modifica. Acest mecanism explica cresterea PaCO; in conditiile
cresterii PaO, insa doar pana la valorile de 100 mm Hg ) (9).
Efectul Haldane

Capacitatea hemoglobinei de a lega CO, este invers proportionald cu saturatia ei In
oxigen. La administrarea suplimentarda de oxigen scade cantitatea de hemoglobind redusa si
astfel se reduce capacitatea sangelui de a transporta dioxidul de carbon (10).
Atelectaziile de absorbtie

Al patrulea mecanism, atelectaziile de absorbtie, rezultd prin reabsorbtia oxigenului din
alveolele cu concentratii ridicate distal de obstructie. Pot aparea la FiO, de 0,3-0,5, consecinta
fiind suntul (cresterea raportului V/Q) (4).

Hipercapnia si acidoza respiratorie a condus la dereglari de cunostinta si instabilitate
hemodinamica, fenomene observate si in cazul nostru, Insd interpretate eronat drept efecte
adverse ale promedolului si/sau hipovolemie.

Concluzii

1. In perioada preoperatoric este necesard investigarea minutioasi a pacientilor si
identificarea pacientilor cu BPOC cu risc de aparitie a insuficientei respiratorii hipercapnice.

2. La pacientii cu BPOC se recomanda efecturea oxigenoterapiei pe catetere nazale sau
mascd Venturi 24% sau 28% cu mentinerea saturatiei in oxigen a hemoglobinei la valorile de 88-
92%.

3. Pacientilor cu BPOC si PaO2 <55mm Hg sau SaO, <88% cu sau fara valori ridicate
ale PaCO,, sau cu valori ale PaO, 55 — 59 mm Hg sau Sa0O, <89%, cu semne de insuficienta
cardiacad dreapta, este recomandabild efectuarea oxigenoterapiei la domiciliu, informarea
pacientului si emiterea unui card cu instructiuni individualizate pentru oxigenoterapie (necesare
in caz de exacerbari ale BPOC sau interventii chirurgicale).
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Summary
Optimization of hemodynamic support in severe sepsis and septic shock

Sepsis and septic shock are common conditions associated with high mortality and
economic costs. The paper discusses the main goals of hemodynamic support in patients with
sepsis and septic shock and optimization of hemodynamic support (fluid therapy (crystalloids
and albumin) and vasopressors (norepinephrine as the first choice vasopressor with epinephrine
and vasopressin added when additional agents are needed).

Rezumat

Sepsisul sever si socul septic au o incidentd inaltd si sunt responsabili pentru costuri si
mortalitate Tnaltd. In articol se discuta principalele obiective ale suportului hemodinamic la
pacientii cu sepsis §i soc septic. Optimizarea statutului hemodinamic presupune efectuarea unei
terapii lichidiene corecte cu cristaloizi si solutii de albumina, iar suportul vasopresor - cu
noradrenalind ca agent de prima intentie, suplimentat la necesitate cu adrenalind sau vasopresina.

Sepsisul sever si socul septic au o incidentd naltd si sunt responsabili pentru costuri si
mortalitate inaltd; mortalitatea intraspitaliceascd variaza intre 20,7% si 55,2% la pacientii cu
sepsis sever, iar la pacientii cu soc septic — intre 40,9% si 60,5% (2, 9, 10, 14, 17, 24).

In 2001 a fost efectuat un studiu in care s-a evaluat incidenta, costurile si mortalitatea
bolnavilor cu sepsis sever. Rezultatele au pus in evidentd o incidentd de 3 cazuri la 1000
populatie, o ratd a mortalitatii de 28,6%, costuriile fiind de 22100 dolari SUA/caz, iar cele
anuale — 16,7 miliarde dolari SUA. Mortalitatea prin sepsis sever a fost comparabilda cu
mortalitatea prin infarct miocardic (1).

Cu scopul reducerii morbiditatii si mortalitatii la pacientii cu sepsis sever si soc septic in
2002 a fost lansatd Surviving Sepsis Campaign — inifiativa globala promovata de catre European
Society of Intensive Care Medicine, International Sepsis Forum si Society of Critical Care
Medicine, iar recomandarile de tratament au fost publicate pentru prima data in 2004 (5), fiind
actualizate in 2008 (6) si 2012 (7).
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