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L’ipoperfusione tissutale  
contribuisce  allo  sviluppo  di  
disfunzione  cellulare  che  può  

progredire  in  MOF  o  esitare  nella  
morte.





La  terapia  orientata  a  mantenere  o  
migliorare  la  perfusione  tissutale  e  
l’ossigenazione  migliora  l’outcome del  
paziente.



PRIMA  DI  TUTTO  ….
� Riconoscimento  del  paziente
� Trattamento  adeguato
� Ottimizzazione  dei  tempi
� Miglioramento  dell’outcome

Il  trattamento  è  diverso  a  seconda  del  meccanismo  
causale



Segni  clinici
� Stato  di  coscienza
� Cute
� Parametri  emodinamici
� Parametri  respiratori
� Diuresi



Stato  di  coscienza
� Normale
� Confusione
� Irrequietezza  e  agitazione
� Sopore
� Coma
� Valutazione  più  precisa  quantificazione  e  
monitoraggio  mediante  la  scala  di  Glasgow



Cute
� Fredda
� Sudorazione  algida
� Pallore  Marezzatura  Cianosi
� Riempimento  capillare  prolungato
� Calda,  rubeosica,  asciutta  nelle  fasi  iniziali  dello  shock  
settico



Parametri  emodinamici
� ECG Ritmo

Tratto  ST
� Pressione  arteriosa   Ipotensione

Ipertensione

� Frequenza  cardiaca Bradicardia
Tachicardia



Parametri  respiratori
� Frequenza  respiratoria:  tachipnea  – bradipnea
� Dispnea
� Muscolatura  accessoria
� SpO₂  (  attenzione  alla  vasocostrizione)



Diuresi
� Contrazione  della  diuresi
Diuresi  nelle  24  h  <  400  ml
Diuresi  oraria  <0.5  ml/Kg/h
� Urine  concentrate
� Peso  specifico  elevato  >  1020
� Sodiuria bassa
� Rapporto  Na/K  urinario  invertito



Organi  splancnici
� Lo  stomaco  è  uno  degli  organi  che  più  precocemente  
soffrono  l’  ipoperfusione e  uno  degli  ultimi  a  tornare  
alla  normalità

� Fegato



Parametri  strumentali

�Monitoraggio  di  base
�Monitoraggio  avanzato



Monitoraggio  di  base
• ECG  
• PA  invasiva
• PVC
• SaO₂
• Diuresi  oraria



Pressione  Arteriosa  Invasiva  
� Analisi  morfologica  oltre  che  pressoria
� Valore  assoluto  e  variazioni  nel  tempo  
� SaO₂
� EGA  :  pH,  Pao₂,  PCO₂,  HCO3,  BE  ,Lattati



PVC
� Volume  di  sangue  nelle  vene  centrali
� Distensibilià e  contrattilità  delle  camere  destre
� Tono  vasale  delle  vene  centrali
� Pressione  intratoracica
� Pressione  intrapleurica
� SVcO₂
Necessità  di  interpretazione  nel  contesto  clinico  del  
paziente



Monitoraggio  volemico



�La  sola  esperienza  clinica  unita  ad  un  
monitoraggio  basico  non  è  sufficiente  a  
stimare  la  perfusione  nel  paziente  
critico  o  instabile



Monitoraggio  avanzato
� Misurazione  CO/  CI
� Pressione  di  incuneamento
� Resistenze  vascolari  sistemiche  e  polmonari
� SVO₂
� Differenza  venosa-‐ arteriosa  PCO₂



Cardiac Index
� Monitoraggio  invasivo

Posizionamento  di  Swan  Ganz
� Monitoraggio  semi  invasivo

polso  pressorio
� Monitoraggio  continuo  CI,  SVO₂



PRESSIONE  ARTERIA  
POLMONARE

� AP    rispecchia  la  funzione  ventricolare  destra
le  resistenze  vascolari  polmonari
la  pressione  di  riempimento  atrio  destro

� PCWP  stima  più  diretta  della  pressione  di  
riempimento  dell’atrio  sinistro



SATURAZIONE  VENOSA  MISTA
� In  tempo  reale  fornisce  informazioni  sull’utilizzo  
dell’ossigeno  a  livello  periferico



DIFFERENZA  VENO-‐
ARTERIOSA  CO₂
� Finestra  sulla  perfusione
� Riflette  lo  scambio  gassoso  a  livello  periferico
� Riflette  la  respirazione  tessutale
� Valori  normali  <  5  mmHg



I  lattati  plasmatici

� Consentono  una  valutazione  indiretta  del  trasporto  di  
O2 e  dell’ossigenazione   tissutale  (VO2)

� Sono  un  indice  prognostico  da  valutare  nel  tempo:  se  
rimangono  elevati  dopo  48  h    prognosi    infausta          
nell’  86%  dei  pazienti  con  shock



Ultrasuoni



TTE/TEE  
� L’area  e  il  volume  telediastolici  del  ventricolo  sinistro  
sono  facilmente  visualizzabili  e  misurabili

� Le  misure  riflettono  il  precarico  le  sue  variazioni  e  la  
cinesi

� Visualizzazione   vizi  valvolari
� Riconoscimento  tamponamento



�Attualmente  non  si  è  riscontrata  una  
riduzione  della  mortalità  nei  pazienti  
critici  malgrado  il  monitoraggio  a  
nostra  disposizione



MICROCIRCOLO
� Esistono  sistemi  di  misurazione  del  flusso  del  
microcircolo  

� NIRS  near infrared spectroscopy
� OPS  ortogonal polarization spectral imaging



IL  MIO  PUNTO  DI  VISTA
� Obiettività  e  anamnesi  quando  è  possibile
� Curva  PA  invasiva
� CI  e  SVO₂  in  continuo
� Lattati
� Differenza  veno  arteriosa  CO₂
� TEE
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� Grazie     per  l’attenzione  e  buon  lavoro  a  tutti


