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Introduzione

Il compito primario fisiologico del sistema cardiovascolare ¢
di trasportare sufficiente ossigeno (O,) per rispondere alla
domanda metabolica dell’organismo. Quando il sistema car-
diorespiratorio non ¢ in grado di coprire adeguatamente la
domanda metabolica si manifestano shock e ipossia tissuta-
le. L’ipossia protratta ¢ uno dei pitt importanti cofattori del-
la fisiopatologia della disfunzione d’organo [1]. Quindi la
determinazione dell’adeguatezza dell’ossigenazione tissuta-
le nei pazienti critici & importante per garantire la salute del
paziente. Sfortunatamente valori normali di pressione san-
guigna, di pressione venosa centrale, di frequenza cardiaca e
dei gas ematici non permettono di escludere I'ipossia tissu-
tale o squilibri tra ’apporto di ossigeno totale e la richiesta
[2]. Questa discrepanza ha portato ad un aumento dell’inte-
resse per indicatori piu diretti dell’adeguatezza dell’ossige-
nazione tissutale come la saturazione dell’ossigeno nel san-
gue venoso centrale e misto. La cateterizzazione dell’arteria
polmonare permette di ottenere la vera saturazione del san-
gue venoso misto (SvO;) mentre la misurazione della satu-
razione di ossigeno nel sangue venoso centrale (ScvOy) at-
traverso catetere venoso centrale riflette principalmente il
grado di estrazione di ossigeno dal cervello e dalle parti su-
periori del corpo. Questa breve revisione tratta del ruolo e
delle limitazioni della SvO, e della ScvO, come indicatori
dell’adeguatezza dell’ossigenazione tissutale.

Fisiologia della saturazione di ossigeno del sangue venoso
centrale e misto

11 trasporto di O, (DO) descrive I’apporto di ossigeno nel-
I’intero organismo in accordo con la seguente formula:

DO, =CO x CaO; (1)

dove CO ¢ la gittata cardiaca e CaO; ¢ il contenuto arterio-
so di ossigeno che ¢ la somma dell’ossigeno legato all’emo-
globina [prodotto della concentrazione di emoglobina (Hb)
e della saturazione arteriosa di O, (Sa0,)] e dell’ossigeno fi-
sicamente disciolto [PO; arteriosa (PaO,)]:

Ca0; = (Hb x 1.36 x Sa0,) + (Pa0,x 0.0031) )

La richiesta di ossigeno puo essere considerata come il con-
sumo di ossigeno dell’intero organismo (VO;) che ¢ espres-
so matematicamente dal principio di Fick come il prodotto
della CO e la differenza artero-venosa di O, (CaO; - CvOy,):

V02= CO x (CLZOQ — CVOZ) (3)
dove il contenuto di O; venoso (CvO,) ¢&:
CvO; = (Hb x1.36 x SvO,) + (PvO, x 0.0031) 4)

I’equazione 3 puo essere espressa come:

CvO, = Ca0, - VO,/CO (5)

La quota di ossigeno fisicamente disciolto puod essere tra-
scurata e quindi I’equazione 5 puo essere scritta come:

Hb % 1.36 x SvO, = (Hb x 1.36 X Sa0) — VO,/CO
& Sv0, ~ VO,/CO (6)

L’equazione 6 inoltre dimostra che la SvO; ¢ direttamente
proporzionale al rapporto tra VO, e CO. Quindi la SvO, ri-
flette la relazione tra il consumo di O, dell’intero organi-
smo e la gittata cardiaca. E’ stato dimostrato che la SvO; si
correla bene con il rapporto tra apporto e consumo di 0ssi-
geno [3].
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Fisiopatologia della saturazione di 0, nel sangue venoso
centrale o misto durante lo shock

Abitualmente il VO, ¢ indipendente dal DO, fino a quando
1 tessuti possono soddisfare le necessita metaboliche au-
mentando l’estrazione di O, quando il DO, diminuisce.
Questo meccanismo ha dei limiti. Al di sotto di quello che
viene chiamato DO, critico, I'incremento compensatorio
dell’estrazione di O, si esaurisce, e il VO, diventa dipenden-
te dal DO,. In questo caso si verifica ipossia tissutale e si
puo osservare un aumento dei lattati sierici [4].

Le diminuzioni della SvO; e della ScvO, rappresentano
un indice di stress metabolico, in quanto la richiesta di O,
dell’organismo non ¢ completamente soddisfatta dal DOs.
Le cause della diminuzione della SvO; sono multiple e ri-
flettono le forze che operano nelle equazioni 5 e 6. Cioe, o
la DO, non aumenta a sufficienza per soddisfare I’aumento
di VO, oppure il DO, diminuisce a causa di una diminuzio-
ne del contenuto di O; arterioso, della gittata cardiaca o di
entrambi. E’ importante sottolineare che la risposta cardio-
vascolare normale all’aumento del VO, ¢ aumentare I’e-
strazione di O, e la gittata cardiaca. Quindi I’'SvO, normal-
mente diminuisce durante 1’esercizio fisico nonostante 1’au-
mento del DO,. Una caduta della SvO; o della ScvO; non
significa necessariamente ipossia tissutale. La grandezza
della diminuzione indica quanto siano provate le riserve fi-
siologiche (Tab. 1). Mentre in individui altrimenti sani il
metabolismo anaerobio puo intervenire quando la SvO; di-
minuisce, per un certo periodo di tempo, del 30%-40% al di
sotto il suo valore normale del 75%, i pazienti con insuffi-
cienza cardiaca cronica possono vivere con una SvO, ai li-
miti inferiori senza apparente ipossia tissutale, presumibil-
mente perché si sono adattati ad una estrazione di ossigeno
superiore. Questi pazienti possono aumentare il loro VO,
ma fino ad un certo punto, in quanto I’estrazione di O, & vi-
cina ai suoi limiti massimi come lo ¢ la gittata cardiaca.

Il sistema cardiocircolatorio pud essere messo alla pro-
va in due differenti condizioni. Primo, una caduta del DO,
puo essere causata da anemia, da ipossia, da ipovolemia o
da insufficienza cardiaca. Secondo, la SvO, puo diminuire
per febbre, dolore o stress che incrementano il VO, dell’in-
tero organismo (Tab. 2).

Siccome la cateterizzazione venosa centrale viene co-
munemente utilizzata nei pazienti critici, sarebbe utile se la
ScvO, potesse funzionare come surrogato dell’SvOs,. La se-
de del campionamento per il sangue venoso centrale abi-
tualmente ¢ in vena cava superiore. Quindi il campione di
sangue venoso centrale riflette il sangue venoso delle parti
superiori del corpo ma trascura il sangue venoso dalle parti
inferiori del corpo (cio¢ dagli organi intraddominali). Come
mostrato nella Figura 1, le saturazioni venose di O, differi-
scono tra i diversi organi in quanto estraggono differenti
quantita di O,. La ScvO, abitualmente ¢ inferiore alla SvO,
di circa 2%-3% in quanto le parti inferiori del corpo estrag-
gono meno O, delle parti superiori determinando cosi una
maggior saturazione di O; nella vena cava inferiore. La cau-

Tabellal Limiti della saturazione di ossigeno venosa mista

SvO; >75% Estrazione normale

Apporto di O, > Richiesta di O,
Estrazione compensatoria

Aumento della richiesta di O, o riduzione
dell’apporto di O,

Esaurimento dell’estrazione

Inizio dell’acidosi lattica

Apporto di O, < richiesta di O,

Acidosi lattica severa

Morte cellulare

75% >SvO, >50%

50% >SvO,>30%

30% >SvO, >25%
SvO; <25%

Tabella 2 Condizioni cliniche ed il loro effetto sull’apporto ed il consu-
mo di O; e sull’ossimetria venosa

Riduzione di ScvO,/SvO,
Consumo di 0, T
Stress
Dolore
Ipertermia
Tremore
Apporto di 0, 1
Ca0, | (anemia, ipossia)
Gittata cardiaca 4
Aumento di ScvO,/SvO,
Apporto di 0, T
CaOz T
Gittata cardiaca T
Consumo di 0 |
Analgesia
Sedazione
Ventilazione meccanica
Ipotermia

sa principale per la pill bassa estrazione di O, ¢ che molti
dei circuiti vascolari che drenano il sangue nella vena cava
inferiore utilizzano il flusso ematico per finalita indipenden-
ti dalla fosforilazione ossidativa (ad esempio il flusso emati-
co renale, i flussi portali ed epatici). Comunque la SvO; e la
ScvO, variano in parallelo quando vi ¢ un’alterazione del
rapporto tra apporto e richiesta di ossigeno dell’intero or-
ganismo [5].

La differenza tra il valore assoluto di ScvO; e di SvO,
cambia in condizione di shock [6]. Nello shock settico la Sc-
vO; ¢ spesso maggiore della SvO; di circa 1’8 % [7]. Durante
lo shock cardiogeno o ipovolemico il flusso epato-splancni-
co e quello renale si riducono e a cid segue un aumento del-
I’estrazione di O, da parte di questi organi. Nello shock set-
tico il consumo di O, del tratto gastrointestinale e quindi
Pestrazione regionale di O, aumenta nonostante flussi ele-
vati [8]. D’altra parte invece, nello shock, il flusso ematico
cerebrale si mantiene per un certo periodo. Questo cause-
rebbe un ritardo nella caduta della ScvO, rispetto alla SvO,
e la corrispondenza tra questi due parametri quindi peggio-
rerebbe. Percid alcuni autori ritengono che la ScvO, non
possa essere usata come surrogato della SvO, in condizioni
di shock [9].

Nonostante la differenza variabile tra i due valori, cam-
biamenti nella SvO; si associano a variazioni simili della Sc-
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Fig. 1 Saturazione di ossigeno arteriosa e venosa in varie regioni vasco-
lari [2]

vO; in condizioni sia sperimentali [10] che cliniche [7]. Que-
sto potrebbe spiegare come Rivers e coll. [11] abbiano po-
tuto utilizzare una ScvO; superiore al 70%, oltre ai parame-
tri emodinamici convenzionali, come endpoint terapeutico
della rianimazione cardio-polmonare per migliorare la pro-
gnosi di pazienti con sepsi severa o shock settico. Dal punto
di vista fisiologico il monitoraggio della SvO; per una “Trat-

tamento terapeutico precoce diretto allo scopo” dovrebbe
fornire risultati pressoché simili. Dato che la ScvO; ¢ in me-
dia superiore dell’8% alla SvO; in pazienti con shock setti-
co, una SvO; del 62%-65% circa dovrebbe essere sufficien-
te come endpoint della rianimazione cardiopolmonare in
queste condizioni anche se cid non ¢ stato ancora studiato
prospetticamente. L’inserzione di cateteri arteriosi polmo-
nari, con il suo potenziale rischio, non dovrebbe comunque
mai portare a ritardi nell’inizio delle manovre di rianima-
zione in pazienti critici.

L’ossimetria venosa puo riflettere ’adeguatezza dell’os-
sigenazione tissutale solo finché i tessuti sono in grado di
estrarre ossigeno. In caso di shunt artero-venoso a livello
del microcircolo o di morte cellulare, 1a SvO; e la ScvO; po-
trebbero non ridursi o addirittura mostrare valori elevati
nonostante un’ipossia tissutale severa. Come ¢ stato dimo-
strato in pazienti con arresto cardiaco protratto, I'iperossia
venosa con una ScvO; superiore all’80% ¢ indicativa di un
alterato consumo di ossigeno [12].

Conclusione

Valori bassi di SvO, e di ScvO; indicano un alterazione nel
rapporto tra apporto e richiesta di O,. Mentre per la deter-
minazione della SvO; ¢ necessario il posizionamento di un
catetere arterioso polmonare, per la ScvO, ¢ sufficiente la
sola cateterizzazione venosa centrale. La “Trattamento te-
rapeutico precoce diretto allo scopo” indirizzata al mante-
nimento della ScvO, migliora la sopravvivenza nei pazienti
con shock settico trattati in UTL. I valori di ScvO, perd pos-
sono essere diversi da quelli di SvO; e questa differenza va-
ria sia in direzione che in ampiezza in caso di insufficienza
cardiocircolatoria. La ScvO, non dovrebbe essere utilizzata
da sola nel monitoraggio del sistema cardiocircolatorio ma
con altri parametri ed indicatori di perfusione organo-tissu-
tale come la diuresi e la concentrazione dei lattati sierici.

Bibliografia

1. Marshall JC (2001) Inflammation, co- 5.

agulopathy, and the pathogenesis of
multiple organ dysfunction syndrome.
Crit Care Med 29:5S99-S106

2. Reinhart K (1989) Monitoring O,
transport and tissue oxygenation in

Scheinman MM, Brown MA, Rapaport 9.

E (1969) Critical assessment of use of
central venous oxygen saturation as a
mirror of mixed venous oxygen in
severely ill cardiac patients. Circulation
40:165-172

critically ill patients. In: Reinhart K, 6. Lee J, Wright F, Barber R, Stanley L
Eyrich K (ed) Clinical aspects of O, (1972) Central venous oxygen satura-
transport and tissue oxygenation. tion in shock: a study in man. Anes-
Springer, Berlin Heidelberg New York, thesiology 36:472-478
pp 195-211 7. Reinhart K, Kuhn HJ, Hartog C, Bredle
3. Reinhart K, Schifer M, Rudolph T, DL (2004) Continuous central venous
Specht M (1989) Mixed venous oxygen and pulmonary artery oxygen saturation
saturation. Appl Cardiopulm Patho- monitoring in the critically ill. Intensive
physiol 2:315-325 Care Med 30:1572-1578
4. Vincent JL, De Backer D (2004) Oxy- 8. Meier-Hellmann A, Specht M, Hanne-

gen transport-the oxygen delivery con-
troversy. Intensive Care Med 30:1990—
1996

mann L, Hassel H, Bredle DL, Reinhart
K (1996) Splanchnic blood flow is
greater in septic shock treated with
norepinephrine than in severe sepsis.
Intensive Care Med 22:1354-1359

10.

11.

12.

Edwards JD, Mayall RM (1998) Im-
portance of the sampling site for mea-
surement of mixed venous oxygen sat-
uration in shock. Crit Care Med
26:1356-1360

Reinhart K, Rudolph T, Bredle DL,
Hannemann L, Cain SM (1989) Com-
parison of central-venous to mixed-ve-
nous oxygen saturation during changes
in oxygen supply/demand. Chest
95:1216-1221

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, Ressler
J, Muzzin A, Knoblich B, Peterson E,
Tomlanovich M (2001) Early goal-di-
rected therapy in the treatment of severe
sepsis and septic shock. N Engl J Med
345:1368-1377

Rivers EP, Rady MY, Martin GB, Fenn
NM, Smithline HA, Alexander ME,
Nowak RM (1992) Venous hyperoxia
after cardiac arrest. Characterization of
a defect in systemic oxygen utilization.
Chest 102:1787-1793




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 15%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Euroscale Coated v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /RelativeColorimetric
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /sRGB
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues false
  /PreserveEPSInfo false
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile (None)
  /AlwaysEmbed [ true
    /Arial-Black
    /Arial-BoldItalicMT
    /Arial-BoldMT
    /Arial-ItalicMT
    /ArialMT
    /ArialNarrow
    /ArialNarrow-Bold
    /ArialNarrow-BoldItalic
    /ArialNarrow-Italic
    /ArialRoundedMTBold
    /TimesNewRomanPS-BoldItalicMT
    /TimesNewRomanPS-BoldMT
    /TimesNewRomanPS-ItalicMT
    /TimesNewRomanPSMT
    /Trebuchet-BoldItalic
    /TrebuchetMS
    /TrebuchetMS-Bold
    /TrebuchetMS-Italic
    /Verdana
    /Verdana-Bold
    /Verdana-BoldItalic
    /Verdana-Italic
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 72
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects true
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 5.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents suitable for reliable viewing and printing of business documents.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [1200 1200]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice


