236 Buletinul ASM

SEMNIFICATIA CLINICA A SATURATIEI VENOASE CENTRALE
SI A DIFERENTEI VENO-ARTERIALE A CO, (PCO, GAP). Revista literaturii

Doriana Cojocaru, dr. in st. med., conf. univ., Departamentul Anesteziologie si Terapie
Intensiva a SCR
cojocaru.doriana@yahoo.com, 069091989

Rezumat

Ajustarea parametrilor macrocirculatori si a celor derivati din investigarea oxigenului tisular, nu intotdeauna ga-
ranteaza o bund oxigenare tisulard si, deseori, coreleaza prost cu metabolismul anaerob. Actualmente, saturatia venoasa
centrala n oxigen (ScvO2) este o tinta terapeuticd utild in sepsisul sever si socul septic. Multe studii au raportat, ca la
pacientii septici se constatd o scadere a capacitatii de extractie a oxigenului cauzata, probabil, de aparitia sunturilor capi-
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lare, precum, si scaderea afinititii hemoglobinei pentru oxigen, iar valorile ScvO, tind si fie, zn mod paradoxal, normale
sau chiar crescute.Toate aceste schimbari pot modifica relatia intre SvcO, si debitul cardiac. In acest articol am analizat
literatura de specialitate pentru a evalua semnificatia clinicd a saturatiei venoase centrale in O, (ScvO,) si a diferentei
veno-arteriale a CO, (PCO, gap). Concluzii: La pacientii cu sepsis grav si soc septic, ipterpretarea ScvO, devine mai
complexa si acest parametru nu poate fi suficient pentru a ghida terapia hemodinamica. In aceste conditii, este propusa
ca alternativa, determinarea diferentei veno-arteriale a CO, (PCO, gap) care este un indice global al perfuziei tisulare si
ar putea fi folosit ca un instrument complementar ScvO, in cadrul terapiei volemice si pentru a identifica un debit cardiac
mic, persistent, chiar si dupa optimizarea parametrilor macrocirculatori.

Cuvinte-cheie: diferenta veno-arteriale a CO, (PCO, gap), saturatia venoasa centrald in oxigen (ScvO,), sepsis sever,
$ocC septic

Summary. The clinical significance of central venous O, saturation (ScvO,) and venous-to-arterial carbon dio-
xide difference (PCO, gap). Review of literature

Adjusting macrocirculatory parameters and those derived from the examination of tissue oxygen, doesn't always
guarantee a better tissue oxygenation and often poorly correlates with anaerobic metabolism. Currently, central venous
oxygen saturation (ScvO,) is a useful therapeutic target in severe sepsis and septic shock. Many studies have reported that
in septic patients there is established a decrease of oxygen extraction capacity caused, probably, by the occurrence of ca-
pillary shunts, also the affinity of hemoglobin for oxygen is reduced, and ScvO, values tend to be paradoxically normal or
even increased. All these changes may modify the relationship between SvcO, and cardiac output. In this article we have
analyzed the literature to evaluate the clinical significance of central venous O, saturation (ScvO,) and venous-to-arterial
carbon dioxide difference (PCO, gap). Conclusion: Therefore, in patients with severe sepsis and septic shock, ScvO, in-
terpretation becomes more complex and this parameter may not be sufficient to guide the hemodynamic therapy. In these
conditions, it is proposed as an alternative, determining the central venous-to-arterial carbon dioxide difference (PCO,
gap) which is a global index of tissue perfusion and could be used as a tool complementary to ScvO, during volemic re-
placement and to identify a low cardiac output that persists, even after optimization of macrocirculatory parameters.

Key words: Central venous-to-arterial carbon dioxide difference (PCO, gap), central venous oxygen saturation
(ScvO,), severe sepsis, septic shock

Pestome. Kimnuyeckoe 3HaueHHe NEHTPAJILHOIO BEHO3HOIO HachilleHHs KuciaopoxoMm (ScvO,) u BeHo-
aprepuaibHoii pasnuubl CO, (PCO, nposai). O030p suTepaTyphbl

OoecreueHre HOpMaJIbHBIX [TAPAMETPOB MAKPOLUPKYIISIIMH 1 OTTPEACIIIEMbIX ITAPAMETPOB KOHIIEHTPALIUH KUCIOPO/Ia
B TKaHSX HE BCErJa MOTYT 00ECIIEYMTh XOPOIIYI0 TKAaHEBYIO OKCUTCHAIMIO M YacTO HE KOPPEIUPYIOT ¢ aHAepOOHBIM
MeTabomM3MOM. M3BECTHO, YTO HEHTPAIbHOE BEHO3HOE HACKHIECHHUE KUCIOPOAOM (ScvO,), SABISETCS TEPaEBTHIECKUM
OPHEHTHPOM ISl JICYCHUS] TSDKENIOTO CEeICHCa M CEeNTHYECKOTo MIOKa. MHOKECTBEHHbBIE HCCICOBAaHUHU IOKA3ajH,
YTO y CENTHYECKOro OOJBHOTO ONpENesieTCss CHW)KEHHE SKCTPaKIMK KHCIOpOoZa, (BEpOATHO M3-32 KaIMUIIPHOTO
IIYHTa CHIXKEHUE CPOJICTBA FEeMOIIOOMHA C KUCIOPOJOM), HO 3HAUSHMsl CaTypallMy KHCJIOPO/a BEHO3HOW KPOBH U3
LEHTPAJbHBIX BEH MOTYT OBITh MapaJOKCaJIbHO HOPMAIBHBIMU WM Ja)Ke MOBBIIICHHBIMH. Bce ATH SIBIEHUS MOTYT
U3MEHHTh cooTHomenne SvcO, ¢ cepieuHbIM BIOpOCcOM. B 3Toit cTaThe Mbl NPOAHATU3UPOBAJIU JIUTEPATYPY MO OLEHKE
KJIMHMYECKOH 3HaYMMOCTH IIEHTPAIBLHOIO BeHO3HOTO Hachimenus O, (ScvO,) m BeHo- aprepuanbHO pasuuner CO,
(PCO, paspeiB). 3akiroueHus: VY NAlUMEHTOB C TSHKEIBIM CENICHCOM M CENTHYECKMM INOKOM, MHTEpnpeTanus ScvO,
CTaHOBHUTCsI O0JIee CIIOKHOMU, M ATOT apaMeTp HE MOXKET OBITh JOCTATOYHBIM, YTOOBI TPOBOIUTH HH(Y3HOHHYIO TEPAITHIOQ.
B 5THX yCIOBHAX, NIPEIIAracTCs B Ka4ECTBE AJIBTCPHATUBBI, ONpPEIENEHUE apTepuo-BeHo3Hol pasuunel CO, (PCO,
MpOBaJI), KOTOpasl SIBISIeTCs] IO0ANBHBIM TOKa3arelieM TKaHEeBOH mepdy3un U MOXKET ObITh HCIIONB30BaH B KauyeCTBE
JONOJIHUTENILHOTO MeToza ScvO, B MH(Y3MOHHOH Teparuy U JUls ONPeJIeIeHHs] HU3KOTO CEPJIEYHOr0 BhIOpOCa, CTOHKHM,
JlaKe ToCie ONTUMH3ALUH TapaMeTPOB MaKPOLUPKYIISIHH.

KuroueBnble ciioBa: Beno-aprepuansnas pazaumna CO2 (PCO2 nmpoBait), HaChIIEHNE TIEHTPaIbHOW BEHO3HOM KPOBU
KHCIOponioM (ScvO,), TKENBIH CENCUC, CENTHYECCKHUM IOK

Generalitati

Perfuzia tisulard inadecvata este un factor esential
in patogenia si evolutia clinicd a sepsisului §i socu-
lui septic. Tehnicile actuale de monitorizare a perfu-

venos amestecat (SvO,) si parametrii hemodinamici,
fortifica ideea ca anomaliile de perfuzie tisulara sunt
dependente de fluxul sanguin. Cu toate acestea, nor-
malizarea parametrilor macrohemodinamici nu ga-

ziei tisulare s-au concentrat, in mare parte, pe fluxul
sistemic si echilibrul intre cerere si oferta de oxigen.
Imbunitatirea rezultatelor, la pacientii cu sepsis sever
si soc septic, prin optimizarea precoce a hemodinami-
cii, avand ca obiective saturatia in oxigen a sangelui

ranteaza o perfuzie tisulard adecvata si, de fapt, un
numar substantial de pacienti au progresat la disfunc-
tie multipla de organ si deces [1,6]. Deasemenea, pa-
rametrii derivati din investigarea oxigenului tisular
coreleaza prost cu metabolismul anaerob [1,6].
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Saturatia cu oxigen a sangelui venos amestecat
(SvO,) este cel mai popular parametru integrativ care
ne relevad un debit cardiac scazut i prezenta unui dez-
echilibru intre cerere si oferta de O,. Insa, limitarile
legate de dificultatile de insertie §i de plasare a ca-
teterului Swan-Ganz, dar si de complicatiile posibi-
le legate de acesta, duc la o scadere substantiald in
utilizarea Iui. Din aceastd cauza, multi autori, propun
utilizarea saturatiei venoase centrale in O, (ScvO,).
Multe studii au aratat o bund corelare si o tendinta
similara in evolutia temporala a ScvO, i SvO, la ace-
lasi grup de pacienti. In anul 2004, Reinhart si col. au
raportat un coeficient de corelare de 0,81 intre acesti
doi parametri, la 90% de pacienti aflati in unitatea de
terapie intensiva. Martin si col. au raportat o evolu-
tie paralela similara a ScvO, si SvO, 1n 75% cazuri.
Avand in vedere aceste rezultate, se pare, cd ScvO, si,
mai ales, evolutia acestuia in timp, ar putea fi folosit
ca un marker surogat rezonabil, in practica clinica,
pentru monitorizarea SvO,.Valoarea lui normala este
de 73-82% si este putin mai mare decat saturatia in
oxigen a sangelui venos amestecat.

Futier si col. au demonstrat, ca in chirurgia abdo-
minala majord, o valoare a ScvO,<70% a fost asoci-
atd cu complicatii postoperatorii. ScvO, pare a fi un
parametru sensibil si de incredere pentru a detecta
hemoragia la pacientii cu traumatism, in timp ce alte
studii, sugereazd ca ScvO, ar putea fi un marker de
prognostic in infarctul miocardic, insuficienta cardia-
ca acuta, precum si la pacientii cu sepsis sever [3,6,7].
Saturatia in oxigen a sangelui venos central (ScvO,)
este un parametru usor de obtinut prin cateter venos
central, la majoritatea pacientilor in stare critica si,
este adesea folosit ca un marker al echilibrului intre
livrarea de oxigen (DO,) si consum (VO,). Principa-
lii factori care influenteaza ScvO,, sunt hemoglobina
(Hb), saturatia in oxigen a sangelui arterial (Sa0,),
debitul cardiac si consumul de O, (VO,).

Prin urmare, orice scadere a ScvO, ar trebui sa fie
explicata de:

e Scaderea Sa0O,,

e Scaderea debitului cardiac,

e Scaderea nivelului de hemoglobina,

e Cresterea consumului de O, (VO,).

Astfel, ScvO, poate fi utilizat si ca un surogat al
debitului cardiac cu conditia ca SaO,, consumul de
oxigen si nivelul hemoglobinei sunt in limite normale
[4]. In stadiul incipient al sepsisului sever si socului
septic, hipoperfuzia tisulara ar trebui sa conduca la
valori deosebit de scazute a ScvO, din cauza cresterii
consumului de O,. Cu toate acestea, multe studii au
raportat, ca la pacientii septici se constata o scadere
a capacitatii de extractie a oxigenului probabil prin
aparitia sunturilor capilare, precum, si scaderea afini-

tatii hemoglobinei pentru oxigen, iar valorile ScvO,
tind sa fie, iIn mod paradoxal, normale sau chiar cres-
cute. Toate aceste schimbdri pot modifica relatia in-
tre SvcO, si debitul cardiac. Deaceea, la pacientii cu
sepsis grav si soc septic, interpretarea ScvO, devine
mai complexa si acest parametru nu poate fi suficient
pentru a ghida terapia hemodinamica [2,8].

In aceste conditii, este propusi ca alternativa de-
terminarea PCO, gap, deoarece, chiar si in cazul cdnd
se atinge o valoare a ScvO, de 70%, prezenta unui
PCO, gap mai mare de 6 mm Hg ar putea fi un instru-
ment util pentru identificarea pacientilor care raman
inca resuscitati insuficient [10]. PCO, gap poate fi
mare $i in situatiile de debit cardiac scazut, deaceea,
acest indice ar putea servi drept o tintd complemen-
tard ScvO, pentru a identifica insuficienta persistenta
a raspunsului circulator n fata cerintelor metabolice,
chiar i atunci cand este atinsd o ScvO,>71% [3,6,8].
PCO, gap depinde in principal de fluxul sanguin tisu-
lar relatia fiind invers-proportionald. Aceasta relatie
este sustinutd de studii umane efectuate in conditii
de soc cardiac si oprire cardiaca dar si soc septic atat
uman, cat si experimental. PCO, gap a trezit, astfel,
interesul clinic ca un marker de perfuzie tisulara in
cadrul starilor de soc, desi, unele studii au pus la in-
doiala valoarea sa de prognostic [1,9].

Vallet si col. au testat, in situ, rolul fluxului san-
guin in dezvoltarea hipoxiei tisulare, asociata cu cres-
terea CO, gap. Autorii au micsorat livrarea O, (DO,)
fie prin diminuarea fluxului sangun (hipoxia ischemi-
ca) fie prin diminuarea presiunii partiale a O, in san-
gele arterial (hipoxia hipoxemicd). Autorii au evaluat
mecanismele de acumulare a CO, 1n singele venos si
au demonstrat ca hipoxia ischemica este insotitd de
cresterea PCO, gap ca rezultat al diminudrii fluxului
sanguin si elimindrii defectuoase a CO,. Hipoxia, En
sine, nu este suficientd pentru a creste PCO, gap. In
prezenta unui flux sanguin constant, hipoxia hipo-
xicd, cu generarea CO, din anaerobioza, nu duce la
cresterea PCO, gap [5,9].

Hipoxia tisulara apare atunci cand livrarea oxige-
nului nu este suficienta cererii. O, reprezinta electro-
nul acceptor terminal 1n procesul fosforilarii oxidati-
ve. In absenta DO, adecvat, intermediarii din sistemul
de transport electronic se convertesc la starile lor re-
duse, astfel transportul electronic este compromis. Ca
raspuns la scaderea DO, celular, tesutul antreneaza o
serie de mecanisme pentru a mentine balanta dintre
producerea de ATP (principala sursa celulara de ener-
gie) si necesitatile energetice celulare. Mecanismul
principal este cresterea coeficientului de extractie a
O, (ERO,) din sangele capilar. Cu toate acestea, in
scaderi pronuntate ale DO,, cresterea compensatorie
a ERO, poate fi insuficientd pentru a furniza mitocon-
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driilor O, necesar pentru metabolismul aerob. Astfel
celulele sunt nevoite sa foloseasca surse anaerobe de
energie pentru a produce ATP, ceea ce duce la for-
marea lactatului si ionilor de H*. In studiul lui Vallet
extractia maximala a O, a fost similard in ambele gru-
puri, ceea ce inseamna ca raspunsul fiziologic la apor-
tul scdzut de O, a fost prezent atdt in hipoxia ische-
mica (HI), cat si in hipoxia hipoxica (HH). Deaseme-
nea, VO, a scdzut la acelas nivel in ambele grupuri la
finele experimentului (cca Iml O,/kg/min), sugerdnd
aceeasi severitate a hipoxiei. Autorii au afirmat ca HH
si HI au fost similare din punct de vedere al hipoxiei.
Mai mult ca atat, hipoxia tisulara a debutat la un nivel
foarte apropiat al DO, atét in HI, cat si in HH, exclu-
zand orice posibilitate de insuficenta timpurie de O,
intr-unul din grupuri, care ar putea fi responsabila de
o acumulare mai importanta de CO, [9].

Fosforilarea oxidativa se finiseazd cu formarea
de apa § CO,. Cand DO, scade progresiv sub nivelul
DO, ... atunci: 1) scade VO, tisular si producerea ae-
roba de CO, si 2) creste concentratia ionilor de H'
asociata cu producerea tisulard de CO, ca urmare a
buffering-ului celular de citre bicarbonati. Deci, pro-
ducerea totald de CO, (VCO,) in cadrul diminudrii
DO, sub o valoare criticd, este egald cu suma dintre
producerea scazuta de CO, prin aerobioza si produce-
rea inaltd de CO, pe cale anaeroba [9].

Pe langa producerea aeroba si anaerobad de CO,,
alti doi factori afecteaza PCO, gap: curba disocierii
CO, si fluxul sangvin tisular. Curba disocierii CO,
este influentatd de saturatia cu O, a hemoglobinei, fe-
nomen cunoscut ca efectul Haldane. Cu cat mai mica
este saturatia Hb cu O,, cu atit mai mare este saturatia
cu CO, a Hb. Deaceea, PCO, gap are o valoare mai
micd in hipoxia hipoxica, situatie in care o deoxige-
nare mai mare a hemoglobinei creste abilitatea sange-
lui dAe a transporta CO, [9].

In studiul lui Benoit Vallet si col. s-a observat, de
asemenea, o relatie linear inversa certd intre PvCO,
si fluxul sanguin. Deoarece PCO, gap nu a crescut in
HH, in ciuda nivelurilor similare de hipoxie, fluxul
sanguin micsorat pare sa fie o altd cauza a maririi
PCO, gapobservata in grupul cu HI. Cresterea PvCO,
a fost asociata si cu scaderea pH venos si cu cresterea
ApH 1in grupul cu HI. pH venos ramane aproape con-

stant in HH. Aceste rezultate sugereazd ca PvCO, este
determinantul principal al pH venos [9].

Concluzie

Pacientii cu sepsis sever si soc septic, resuscitati
volemic, pot avea, in continuare, o perfuzie tisulara
neadecvatd, chiar si atunci cand parametrii macro-he-
modinamici au fost corectati si s-a atins o valoare a
ScvO, >70%. In acest caz, PCO, gap poate fi folo-
sit ca un indice global al perfuziei tisulare care poate
identifica stari cu flux tisular scazut.
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