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Qual è il ruolo dell’anestestista-rianimatore?? 



 Uomo di 56 anni  

 APR: diabete non insulino-dipendente, 
ipertensione, fumatore, obesità (BMI 35) 

 APP: improvvisa comparsa di afasia e deficit 
di forza all’emisoma dx durante l’attività 
lavorativa 

 118: GCS 13 (04, V4, M5), PA 200/120 
mmHg, FC 70, SpO2 95% in aa. 
Somministrato ebrantil a boli refratti 



 In PS:  
◦ GCS 13, PA 180/100 mmHg, FC 70, SpO2 97% con 

5 lt/min O2 

◦ Controllo della PA: 160/80 mmHg 

◦ Valutazione neurologica:  

 NIHSS 14, deficit emisoma dx 

 Tac cranio: non lesioni recenti, dubbio spianamento 
dei solchi a sx 

 Non controindicazione a trombolisi ev (entro 3 ore) 

◦ Peggioramento delle condizioni cliniche: agitato, 
sudato, PA 200/100 mmHg  

◦ Ripete tac cranio+ angioTAC: non sanguinamento, 
occlusione ramo superiore ed inferiore di ACM sx 

◦ valutazione neuroradiologica: indicata angiografia e 
trombolisi meccanica 

 



◦ Inizia procedura di trombolisi intrarteriosa 

◦ GCS 12-13, PA 170/90 mmHg, FC 70, SpO2 97% 
con O2 

◦ Durante la procedura GCS 9 (O2,V2, M5), 
desaturazione fino a SpO2 85% con O2 

◦ Chiamata del rianimatore: GCS 8 (O1,V2,M5), 
pupille isocoriche, isocicliche 

◦ Sedazione e tentativo di IOT 

◦ Intubazione difficile, episodio di vomito, 
desaturazione fino a SpO2 70%, parametri 
cardiocircolatori stabili 

◦ Al 3° tentativo IOT, VAM con ripresa della 
saturazione fino a 95% 

 

 

 



◦ Prosegue e termina la procedura con buon risultato 

◦ TAC cranio post procedura: non emorragia 

◦ Ricovero in terapia intensiva  

 

 

 

…Tutto ciò che il rianimatore non vorrebbe.. E 
che per fortuna non succede.. 

 



 Valutazione in pronto soccorso 

 Valutazione neurologica 

 Iniziato trattamento trombolitico ev se 
indicato 

 Valutazione del neuroradiologo 

 Chiamata all’anestesista-rianimatore per 
l’assistenza durante la procedura di 
trombolisi intrarteriosa 

 

 Cosa deve fare l’anestesista-rianimatore? 

 



 

Partiamo dalle Linee Guida 
 

 

Guidelines for the early management of patients with acute 
ischemic stroke: a guideline for healthcare professionals from 
the American Heart Association/American Stroke Association 

(Stroke 2013;44:870-947) 

 

 

Airway-Breathing-Circulation 

 



Perché le vie aeree e il respiro? 

Airway, Ventilatory Support, and Supplemental Oxygen 

Stroke is a primary failure of focal tissue oxygenation and energy supply. Thus, it 

is intuitive that systemic hypoxemia and hypotension be avoided and, if present, 

corrected to limit further cellular damage. Initial assessment of the airway, 

breathing, and circulation occurs in the prehospital setting and again on arrival 

in the ED. Constant reassessment of the airway, breathing, and circulation is 

required to identify oxygen desaturation, respiratory compromise, and 

hypotension. 

Guidelines for the early management of patients with acute ischemic 

stroke: a guideline for healthcare professionals from the American Heart 

Association/American Stroke Association. 

 

On the basis of these data, it is not apparent that routine supplemental oxygen 

is required acutely in nonhypoxic patients with mild or moderate strokes. 

Supplemental oxygen may be beneficial in patients with severe strokes 



   recommend administration of oxygen to hypoxemic patients 
to maintain oxygen saturation >94%.15 When oxygen therapy 
is indicated, it is reasonable to use the least invasive method 
possible to achieve normoxia. Available methods include 
nasal cannula, Venturi mask, nonrebreather mask, bilevel 
positive airway pressure, continuous positive airway pressure, 
or endotracheal intubation with mechanical ventilation. 

Guidelines for the early management of patients with acute ischemic 

stroke: a guideline for healthcare professionals from the American Heart 

Association/American Stroke Association. 

 

http://stroke.ahajournals.org/content/44/3/870.long


 No clinical trial has tested the utility of endotracheal 
intubation in the management of critically ill patients with 
stroke. It is generally agreed that endotracheal intubation and 
mechanical ventilation should be performed if the airway is 
threatened. Evidence suggests that prevention of early 
aspiration reduces the incidence of pneumonia,383 and 
protection of the airway may be an important approach in 
certain patients. Endotracheal intubation and mechanical 
ventilation may also assist in the management of elevated ICP 
or malignant brain edema after stroke.378,384 The need for 
intubation has prognostic implications. Although a small 
percentage of patients may have a satisfactory outcome after 
intubation,385 the overall prognosis of intubated stroke 
patients is poor, with up to 50% mortality within 30 days after 
stroke.386–388 

Guidelines for the early management of patients with acute ischemic 

stroke: a guideline for healthcare professionals from the American Heart 

Association/American Stroke Association. 
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Airway support and ventilatory assistance are recommended for the 

treatment of patients with acute stroke who have decreased 

consciousness or who have bulbar dysfunction that causes 

compromise of the airway (Class I; Level of Evidence C).(Unchanged 

from the previous guideline13) 

 

 

http://stroke.ahajournals.org/content/44/3/870.long


◦ l’ipossia può essere causata da: 

 Ostruzione parziale delle vie aeree (caduta della 
lingua) 

 Ipoventilazione 

 Aspirazione (assenza del riflesso della tosse) 

 Atelettasie 

 Polmoniti 

 Depressione del drive respiratorio  

◦ Conseguenza dell’ipoventilazione è l’ipercapnia con 
conseguente vasodilatazione ed aumento della 
pressione intracranica 

 



Perché il circolo? 

Cardiac Monitoring 

Cardiac monitoring begins in the prehospital setting and continues 

throughout the initial assessment and management of acute stroke. 

As mentioned before, continuous cardiac monitoring is indicated for 

at least the first 24 hours after stroke.136,405,406 Recent studies have 

suggested Holter monitoring is more effective in identifying atrial 

fibrillation or other serious arrhythmias after stroke.134  

http://stroke.ahajournals.org/content/44/3/870.long
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In patients with markedly elevated blood pressure who do not receive 

fibrinolysis, a reasonable goal is to lower blood pressure by 15% during 

the first 24 hours after onset of stroke. The level of blood pressure that 

would mandate such treatment is not known, but consensus exists that 

medications should be withheld unless the systolic blood pressure is >220 

mm Hg or the diastolic blood pressure is >120 mm Hg (Class I; Level of 

Evidence C). (Revised from the previous guideline13) 

Hypovolemia should be corrected with intravenous normal saline, and 

cardiac arrhythmias that might be reducing cardiac output should be 

corrected (Class I; Level of Evidence C). (Revised from the previous 

guideline13) 

http://stroke.ahajournals.org/content/44/3/870.long
http://stroke.ahajournals.org/content/44/3/870.long


 Airway-Breathing-Circulation…sono trattati e 
sotto controllo 

 

 

 

Anestesia generale? O sedazione? 

Estenuante dibattito 



rianimatore neuroradiologo 

 Paziente sedato ed 
intubato 

 

 Maggiore stabilità di 
parametri 

 

 Non rischio di 
inalazione 

 

 

 Paziente non intubato 
 

 Osservare 
miglioramenti clinici 
 

 Paziente “immobile” 



 Studi osservazionali  

 Studi non randomizzati 

 Rewiew 

 

 

 Discussione continua 



 

 

 

 

 

 

 

 

Mortalità > nei pazienti trattati con AG  



 

  GA: prognosi peggiore, 
causa ipotensione  

 

 



 



 

 

 

 

 

 

 

 

 Outcome migliore in non-GA, non 
complicanze legate a IOT, ipotensione 

 GA: pz immobile, ridotto tempo di procedura 



 



 



 

 

 

 

 

 

Necessità di GA in certi pz 

Ipotensione intraprocedura 

Rischio VAP 

Rischio IOT in emergenza 

 



 

 

 150 pazienti con ASI 

 73 anestesia generale 

 77 sedazione (di cui 11 convertiti in anestesia 
generale) 

 Criteri di esclusione: immagini radiologiche non 
chiare, non interessamento della carotide interna o 
della ACM, segni di emorragia, GCS<8, severa 
agitazione con impossibilità a reperire accesso 
vascolare, perdita dei riflessi, difficoltà alla 
gestione vie aeree, allergie a farmaci sedativi, non 
IOT all’ammissione 



 



 Durante il trattamento: 
◦ Monitoraggio parametri cardiorespiratori 

◦ Utilizzo degli stessi farmaci nei due gruppi a dosi 
differenti 

◦ In caso di necessità, immediata conversione di CS a 
AG 

◦ Al termine: stroke unit o ICU con risveglio appena 
possibile 

 Primary outcome: variazione NIHSS a 24 ore 

 Secondary outcomes: mRS a 3 mesi, mortalità 
intraH e a 3 mesi, valutazione cliniche 
durante la procedura (iper/ipotensione, 
ossigenazione, ventilazione, complicanze 
procedurali) 



 



 



 



 



 



 

 La CS è migliore della GA? 



 Non supporta la superiorità della CS rispetto 
alla GA (morbidità e mortalità) 

 Meglio sicuramente, se possibile, iniziare con 
la CS 

 Limiti: 
◦ Singolo centro 

◦ Campione piccolo 

◦ NIHSS a 24 ore troppo precoce (pazienti non 
sempre valutabili)  



 



AG CS 

 Propofol e remifentanil 

 Sevorane e remifentanil 

 Normoventilazione 

 PAS, PAD, PAM ogni 5 
min 

 PAS 140-180 mmHg 
prima della 
ricanalizzazione 

 Amine se necessario 

 PAM baseline: prima 
dell’induzione 

 Remifentanil 
 PAS, PAD, PAM ogni 5 

min 
 PAS 140-180 mmHg 

prima della 
ricanalizzazione 

 Amine se necessario 
 PAM baseline: prima 

dell’induzione 
 



 



 
 



 



 Ritarda tempo di IAT 

 Può causare alterazioni emodinamiche: 
tachicardia, ipertensione, ipotensione, aritmie 

 Variazioni dell’autoregolazione cerebrale con 
riduzione del flusso e rischio di aumento 
della lesione ischemica 

 Brivido postoperatorio causa discomfort con 
aumentato consumo di ossigeno 

 Elevato rischio di polmonite associata a VAM 

 Meno dolore agitazione, movimenti e ridotto 
rischio di aspirazione 



 Inizio più rapido della IAT risparmio tempo 

 Monitoraggio dei miglioramenti clinici del paziente o 
l’insorgenza di nuovi deficit neurologici (emboli, 
formazione di trombi, progressione dell’ischemia, 
sviluppo di ematoma con effetto massa) 

 Monitoraggio continuo del paziente può dare 
indicazioni all’operatore (quando terminare la 
procedura: ricanalizzazione o no) 

 Possono esserci movimenti, fastidio, agitazione, 
vomito, eventuale IOT in emergenza 

 Rischio basso di complicanze legate alla ventilazione  

 Minor rischio di ipotensione 

 



 Lavoro di equipe 

 Anestesista-rianimatore sempre presente..il 
paziente può sembrare stabile ma potrebbe 
peggiorare improvvisamente (caduta del GCS, 
sanguinamento, insufficienza respiratoria…) 

 Scelta dell’anestesia non può essere stabilita 
con protocolli standardizzati ma deve essere 
valutata caso per caso 




