SATURATIA VENOASA IN OXIGEN LA

PACIENTUL CRITIC

Serban Bubenek

Saturatia in oxigen a sangelui venos central
(ScvO,) (sange recoltat din vena cava superioard)
sl saturatia in oxigen a sangelui venos amestecat
(SvO,) (sange recoltat din artera pulmonara) sunt
doi parametrii care sunt utilizati de relativ multa
vreme in evaluarea si managementul pacientului
critic dar semnificatia valorilor masurate si a
interpretarii acestora in scopul evaluarii si tera-
piei pacientului critic suscitd inca destule
controverse.

1. ELEMENTE DE FIZIOLOGIE

Determinantii majori ai continutului de O,
in sangele venos (CvO,) sunt: transportul (DO;)
si consumul tisular (VO,) de oxigen.

Transportul de oxigen (DO,) este produsul
dintre debitul cardiac (DC) si continutul arterial
in oxigen (CaO,) si reprezintd cantitatea de
oxigen livrata tesuturilor, in unitatea de timp, de
catre perfuzia arteriala (DO, = DC x Ca0y,).

In consecinta, factorii care determina DC
(presarcina, postsarcina, contractilitatea, frec-
venta/ritmul cardiac) precum si cei care deter-
mind marimea CaO, (hipoxemia, oxigenote-
rapia, anemia sau blocarea hemoglobinei cu
monoxid de carbon) pot afecta relatia DO,-VOs,.

Consumul de oxigen este dependent de
factorii care afecteaza respiratia tisulara.

Relatia directa intre CvO,; si cei 2 factori
determinanti ai acestuia (DO, si VO,) este
oglindita de ecuatia lui Fick rearanjata:

Cv0O2 (ml/dl) = CaO2 (ml/dl) - VO, (ml/
min)/DC (ml/min)
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Definitia curenta leaga transportul de oxigen
de balanta globala dintre aportul si necesarul de
oxigen (Tabelul 1).

Necesarul de oxigen este mult mai dificil
de evaluat.

In situatiile fiziologice consumul de oxigen
este egal cu necesarul de oxigen.

Necesarul de oxigen este o notiune care
descrie cantitatea de oxigen care este necesara la
nivel tisular pentru ca metabolismul sa fie aerob.

Cand necesarul de oxigen depdseste
utilizarea (consumul) de oxigen la un moment
dat, apare metabolismul anaerob si poate apare
acidoza lactica.

Necesarul de oxigen nu poate fi masurat
in mod direct in practica clinica, dar indicatorii
indirecti ai metabolismului anaerob (acidul
lactic) arata c@ necesarul de oxigen a depasit
consumul de oxigen (1).

Coeficientul de utilizare al oxigenului
(CUO) sau fractia de extractie a oxigenului
(ERO») reprezinta procentul din cantitatea de
oxigen livratd la nivel tisular care este si
consumata la acest nivel. Prin urmare, CUO este
un indicator al echilibrului relativ dintre aportul
de oxigen sinecesitdtile tisulare de oxigen. Cand
saturatia in oxigen a sangelui arterial (SaO,) se
mentine la valori mari, valoarea CUO variaza
invers proportional cu saturatia in oxigen a
sangelui venos amestecat (SvO,) (20).

Determinantii clinici ai SvO,
Céand se rescrie ecuatia lui Fick, deoarece

la presiunea atmosferica standard si in lipsa
ventilatiei cu FiO, mare cantitatea de oxigen



Terminologia transportului de oxigen

Tabelul 1.

Parametru Abreviere | Definitie Valori normale
Continutul in oxigen sange arterial | CaO, Volumul de oxigen /dl sdnge 16-22 ml/dl
Balanta dintre livrare si necesar

Volumul de O, livrat de VS . 2

Transport DO, DO, = IC x Ca0, x 10 / BSA 500-650 ml/min/m
Volumul de O, utilizat tisular . 2

Consum VO, VO, = IC X A(a-v)O, x 10 / BSA 110-150 ml/min/m

Aport Yolumul de (?z preluat de catre plamani 110-150 ml/min/m?
din atmosfera

Necesar Volumul de OZ.necesar la nivel tisular 110-150 ml/min/m>
pentru metabolismul aerob

.- Fractia consumati de O, livrat
Utilizare cuo CUO = VO,/ DO, 0,22 -0,30

IC = index cardiac (1/min/m2); BSA = aria suprafetei corporale (m?); VS — ventricul sting

dizolvata in sange este relativ mica, locul CvO,
poate fi luat doar de valoarea SvO, care are patru
determinanti: debitul cardiac, concentratia de
hemoglobina, saturatia arteriald a oxihemo-
globinei (Sa0,) si consumul de oxigen.

SV02 = Sa02 - V02 / DC « Hb

Cresterea necompensata a consumului de
oxigen (sepsis, soc septic, febra, frison, efort fizic
extrem) sau scdderea necompensata a debitului
cardiac (stari de debit cardiac scazut sau inadec-
vat), a concentratiei de hemoglobina sau a SaO,
(afectare pulmonard de tip ARDS, ALI, edem

pulmonar cardiogen etc.) duc la scaderea SvO,.
In schimb, livrarea de oxigen in exces fati de con-
sumul de oxigen duce la o crestere a SvO,.

Semnificatia fiziopatologicd a SvO, ca
parametru care reflectd echilibrul dintre: functia
pulmonara, statusul hemodinamic, transportorul
de oxigen (Hb) si consumul de oxigen tisular,
face din SvO, un parametru crucial in evaluarea
pacientului critic (1).

Ori de cate ori valoarea SvO, este scazuta,
clinicianul are obligatia de a evalua toti cei 4
determinanti ai SvO, in scopul identificarii
cauzei scaderii SvO, si corectarii acestui dez-
echilibru (tabelul 2).

Tabel 2.

Factorii determinanti ai ScvO; si SvO,

Factori care afecteazi DO2

Factori care afecteaza VO2

Debitul cardiac
- soc cardiogen
- hipovolemie
- efort fizic

Ca02
- hipoxemie/ oxigenoterapie
- anemie
- intoxicatie monoxid de carbon

Hipoxia citopaticd

Consum crescut

Consum scdzut

- sepsis
- intoxicatie cianuri

- febra

- convulsii

- sepsis/soc septic
- efort fizic

- sedare / anestezie
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Totusi nu trebuie omis faptul ca SvO,; si
ScvO, sunt indicatori globali ai oxigenarii si
regionale ale saturatiei venoase pot exista fara a
fi oglindite de modificarile ScvO, sau SvO,.

2. METODE CLINICE DE MASURARE
A SCVOZ §| SVOZ

Cei doi parametrii pot fi masurati fie inter-
mitent (recoltare si analizarea probei de sange)
fie continuu cu ajutorul unor catetere speciale.

Masurarea intermitenta presupune
recoltarea unei probe de sange (pentru ScvO; pe
calea unui cateter central care ajunge in vena cava
superioara, iar pentru SvO, de pe calea galbena
de masurare a presiunii arteriale pulmonare a
oricarui cateter tip Swan-Ganz, cu balonasul
dezumflat !!).

Anterior anilor 1970, se masurau PcvO,
si PvO, si apoi valorile ScvO, si SvO, erau
calculate pe baza unei nomograme: era o sursa
de eroare deoarece metoda nu tinea cont nici de
modificarile posibile ale afinitatii hemoglobinei
(Hb) pentru oxigen (status acido-bazic, tempe-
ratura etc.) si nici de prezenta carboxihemoglo-
binei sau a methemoglobinei care pot fi semni-
ficative la pacientul critic (2).

Impedimentul descris a fost depasit de
aparitia spectrofotometriei.

Principiul metodei rezida in masurarea
concentratiei cantittii de hemoglobina si apoi a
saturatiei in oxigen, in functie de gradul de
absorbtie al luminii (lungimi de unda).

Aceastd metodda modernd a spectrofoto-
metriei co-oximetrice este metoda de lucru a apa-
ratelor moderne de masurare a gazelor sanguine
si permite in plus decelarea si masurarea
carboxihemoglobinei si methemoglobinei.

Masurarea continua a ScvO, sau SvO,
nu mai necesitd prelevarea de probe de sange ci
presupune prezenta fibrelor optice in structura
cateterelor utilizate iar masurarea parametrilor
este continua si foarte fiabila atita timp cat varful
cateterului nu este fix pe un prerete vascular.
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3. VALORI ,NORMALE" ALE SCV0,
sl SV0,

Exista de fapt doar 2 studii care au
masurat cei doi parametrii la “clinic sanatosi”
iar valorile gasite au fost: SvO, medie 78,4%
(£2,6%), iar ScvO, medie: 76,8% (£5,2%)
respectiv 75% (3,4).

Pentru pacientii premedicati, in respiratie
spontana fara oxigen, ScvO, medie este de 69%,
1ar dupd administrare de volum de 72%.

Se considera ca valorile fiziologice ale
ScvO; si SvO; sunt cuprinse in intervalul: 70%-
80%, 1ar pentru SvO, valoarea normala este dupa
unii autori de 75%.

Este de remarcat faptul ca la pacienti
spitalizati dar care nu sunt critici se deceleaza si
valori de pana la 65 % (2).

4. RELATIA SCV0; - SVO0,

Relatia ScvO, — SvO, nu este liniara ci
evolutiva si complexa atit din motive fiziologice
si metabolice (DO, si VO, sunt diferite intre
hemicorpul superior si cel inferior , rinichiul
primeste 25% din debitul cardiac) cat si anato-
mice (returul venos coronarian drenat direct
intracardiac, variaza cu travaliul miocardic iar
un SvO, este considerat ca este masurat corect
abia dupa mixica din ventriculul drept deci in
artera pulmonara).

Dupa cum am vazut anterior, la voluntarii
sanatosi ScvO; este discret mai mic decat SvO,
(ScvO;, < SvO,) dar acest raport se altereaza si
se schimba in conditii de instabilitate cardio-
vasculara (3.4).

Astfel, la pacientii critici dar stabili valorile
ScvO; au fost gasite a fi similare cu cele ale SvO,
(ScvO, = SvOy) (154,7% vs.56,9%) pe cand la
pacientii cu insuficienta cardiaca ScvO, este
discret mai mare decat SvO; (ScvO, > SvO,)
(61,8% vs. 58,2 %) (5).

Inversarea relatiei ScvO, — SvO; in raport
de cea fiziologicd este $i mai pronuntata la
pacientii in stare de soc: ScvO, este mult mai
mare decat SvO; (ScvO, >>> SvO,) ( 58,0%
vs 47,5%) (5,6).

Explicatia variatiei si inversarii relatiei
ScvO,; — SvO;, pe masurd ce pacientul devine



mai critic rezida in modificarile de distributie
ale debitului cardiac care apar in situatii de
instabilitate hemodinamica.

Astfel in situatii fiziologice sangele venos
drenat din jumatatea inferioara a corpului prin
vena cava inferioara este mai putin desaturat
decat cel drenat din jumatatea superioara
(rinichiul primeste 25% din DC dar utilizeaza
putin oxigen) iar in cosecinta: ScvO, < SvO,.

In situatii de instabilitate hemodinamica
cu cat aceasta este mai grava si scaderea perfuziei
periferice este mai marcata (fie prin scaderea per-
formantei cardiace, fie prin hipovolemie) reactia
hipodinamica devine mai accentuatd iar redis-
tributia regionald a fluxului sanguin (“centra-
lizarea circulatiei”) este mai importanta: dinspre
organele bogate in receptori alfa (splahne,
muschi scheletici, piele) inspre organele sarace
in acesti receptori (creier, cord), mentinandu-se
astfel o circulatie preferentiala catre organele
vitale si sacrificand deliberat anumite organe mai
putin sensibile la hipoxie (1).

Consecinta este desaturarea mult mai mare
in sdngele venos drenat de catre vena cava infe-
rioard decat cel drenat din vena cava superioara
1ar ScvO, >>> SvO,.

Existd astazi studii experimentale care au
dovedit ca exista o corelatie buna intre cei doi
parametrii in sensul ca o valoare scazuta a ScvO,
oglindeste o valoare scazuta sia SvO, si invers,
chiar daca valorile absolute difera; dar mai
important este constatarea: trendul de miscare al
ScvO, este similar cu cel al SvO, la pacientul
critic (7-9).

Devine astfel clar cd masurarea atat a
valorilor absolute cat si a trendului de evolutie
a celor doi parametrii ar putea sa serveasca atat
ca “setting” de alarma cét si ca “tinta” terapeutica
in scopul ameliorarii si optimizarii perfuziei
tisulare periferice.

5. SEMNIFICATIA VALORILOR
SCV0, sl SV0, LA PACIENTUL
CRITIC

® Cel mai critic pacient este bineinteles
pacientul in stop cardio-respirator, iar cateva
studii au demonstrat ca o valoare mare a ScvO,
in cursul manevrelor de resuscitare este un bun

martor al unei resuscitari corecte,dar este mai
ales un bun predictor al reludrii activitatii
cardiace spontane eficiente si a supravietuirii.
[n acest sens o valoare a ScvO, > 72 % are
o valoare predictiva pozitiva de 70%. ( 10-13).

e Utilitatea masurarii ScvO, si SvO, la
pacientul cu insuficienta cardiaca cu infarct mio-
cardic sau soc cardiogen a fost studiatd de mai
multe echipe inca de la sfarsitul anilor 60
(1,5,14-22).

Astazi dispunem de urmatoarele date:

- modificarile patologice ale ScvO; si
SvO, se coreleaza cu severitatea disfunc-
tiei miocardice;

- trendul modificarilor valorilor ScvO; si
SvO, sub tratament reflectd raspunsul
debitului cardiac la terapia aplicata si
implicit raspunsul la terapie;

- valoarea ScvO,=60 % este un prag care
poate demasca o insuficienta cardiaca
“oculta”.

- valoarea ScvO,<45 % este asociatd cu
socul cardiogen

® Masurarea ScvO; si SvO; la pacientul

critic chirurgical
in cazul pacientilor hipovolemici scade-
rea valorilor ScvO, s1 SvO, sunt concomitente,si
spre deosebire de valorile PVC, PCWP si ale
frecventei cardiace se coreleazd cu gravitatea
hipovolemiei la fel ca si valorile masurate ale
debitului cardiac sau indexului cardiac.
Valoarea SvO,<60 % sau a ScvO,<75 %,
in absenta altor cauze decelabile de scadere a
valorii acestor parametrii trebuie sa sugereze ca
o0 posibila cauza hipovolemia la pacientul cu soc
hipodinamic.
Valorile scazute extrem ale SvO; in jur de
35 % anunta catastrofa iminenta (stopul cardiac)
iar valori ale ScvO, <60 % sunt sugestive pentru
o hemoragie grava si un DC in jur de doar 2,7 1/
min. (4,23).
Pentru pacientii politraumatizati valorile
SvO, pot ajunge la 30% in cazul traumei grave
1ar cresterea sub tratament la SvO, > 60 % are
semnificatie predictivd pentru supravietuire
imediatd de 100 %, pe cind esecul de a atinge
acest prag are semnificatie predictiva pentru
deces de 83 % (24,25).

La aceasta categorie de pacienti o valoare
a ScvO, < 65 % este un indicator al gravitatii
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hemoragiei mai bun decat PVC,presiunea arteriala
sau frecventa cardiaca(26).

® Semnificatia scaderii valorilor ScvO; si
SvO; la pacientul septic este studiata de peste
20 de ani si era cunoscut faptul cad valori ale
ScvO, <65 % izolate sau asociate lactatului seric
> 2 mmol/l sunt sugestive pentru necesitatea
continudrii terapiei de resuscitare, dar 1i revine
lui Rivers meritul de a fi elaborat un ghid de
resuscitare initiala a socului septic care contine
ca clement de noutate valoarea masurata a ScvO,
(27-29) (Fig. 1).

e In ceea ce priveste pacientul supus
chirurgiei “high risk” exista dovezi ca valori
ale ScvO, <65 % sunt asociate unui prognostic
prost (30).

® Semnificatia evolutiei valorilor ScvO,
s1 SvO, a fost studiata si la pacientii de chirur-
gie cardiaca.

Modificarile SvO; la aceasta categorie de
pacienti preced modificarile presiunii arteriale
sau ale frecventei cardiace si se coreleaza cu cele
ale DC 1 IC iar valorile SvO,<65 % sunt asociate
unei morbiditati mai mari (31-33).

Figura 1.
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Exista studii care sugereaza ca modificarile
SvO, in perioada intra si postoperatorie a chirur-
giei cardiace sunt un indicator mai bun al VO,
decat al DC datorita conditiilor speciale ale aces-
tor pacienti (VO, variaza rapid la acesti pacienti
datoritd modificarilor rapide si notabile de
sedare, curarizare, temperaturd, ventilatie meca-
nica) (34).

Noi am publicat 4 studii care atesta valoa-
rea SvO; in optimizarea terapiei si a prognosti-
cului pacientilor post chirurgie coronariana care
necesita asistare cu balon de contrapulsatie intra-
aorticd si am demonstrat cd o valoare a
SvO,>60 % este predictiva pentru supravietuire
in proportie de 90 %, iar o valoare SvO,<60 %
este predictiva pentru deces intr-o proportie de
96 % (35-38).

® Semnificatia evolutiei valorilor ScvO,
si SvO, la pacientii cu insuficienta respiratorie
este data de utilitatea acestor parametri in even-
tuala manipulare a modurilor de ventilatie
mecanica si a setarilor speciale (nivel PEEP) dar
incd nu exista studii care sa demonstreze clar
acest lucru (2).

6. SCVO, sl SVO, iN PRACTICA
CLINICA: STUDII CLINICE -
REZULTATE

SV02

Exista doar cateva studii care au incercat
sa determine in ce masura stabilirea unei valori
“tinta” a SvO, pe baza de algoritm terapeutic ar
putea ameliora prognosticul pacientilor critici.

In cazul pacientilor critici din terapia inten-
siva chirurgicald generala studiul pe 762 de
pacienti lui Gattinoni & colab a aratat ca terapia
hemodinamica cu viza de a aduce SvO; la valori
de peste 70% sau valorile indexului cardiac la
valori supranormale nu reduce morbiditatea sau
mortalitatea la acesti pacienti (39).

Nici optimizarea perioperatorie a valorior
SvO; pentru “tinta”

SvO,= 65% nu a modificat semnificativ
prognosticul pacientilor supusi chirurgiei
vasculare periferice (40).

“Tinta”: Sv0,>70% + lactat seric <
2mmol/l (pe perioada primelor 8 ore postope-

rator) a fost utilizatd insd cu succes la pacientii
post chirurgie cardiaca:

- morbiditate 1,1 % vs. 6,1 % (p<0,01) grup

control

- spitalizare 6 zile vs. 7 zile grup control

(41).

Reamintim cd la pacientii post chirurgie
coronariand care necesita asistare cu balon de
contrapulsatie intra-aortica si am demonstrat ca:

- SvO,>60 % este predictivd pentru

supravietuire in proportie de 90 %

- Sv0,<60 % este predictiva pentru deces

in proportie de 96 % (35-38).

ScvO,

Un algoritm interesant bazat pe combinatia
PVC, PAM, ScvO, a fost propus si validat de
catre Rivers in tratamentul initial si precoce al
socului septic (29) (Figura 1).

In acest studiu 263 pacienti au fost rando-
mizati: fie 6 ore tratament “standard” fie terapic
volemica, inotropa, transportor de oxigen pentru
o0 “tinta” ScvO,¢”70% inainte de a fi transportati
in reanimare.

Rezultatele au fost foarte bune, respectiv
in grupul ScvO,e”70 % mortalitatea a fost de
30,5% fata de 46,5% in grupul control (p=0,009).

Studii ulterioare au dovedit in plus ca moni-
torizarea continua a ScvO; reprezinta un mijloc
de “alertd” pentru clinician in situatiile de
dezechilibru a balantei de oxigen si favorizeaza o
interventie terapeutica rapida si adaptata (42).

Pe de alta parte un studiu recent din 2006
subliniazd ca dupa perioada de resuscitare
initiala, la pacientul in soc septic: SvO; nu mai
poate fi estimat corect de catre ScvO, (43).

7. CONCLUZII - RECOMANDARI
GHIDURI DE UTILIZARE A SVO0, sl
SCV0, LA PACIENTUL CRITIC

Valorile normale ale SvO; si ScvO; sunt
de 70-80%.

Recomandari de utilizare a valorii
ScvO;:

A. Resuscitatul pentru stop cardio-res-
pirator sa aiba ScvO,>72%

Actualitati in anestezie, terapie intensiva si medicina deurgenta 261



B. Pacientul cu insuficienta cardiaca:

- ScvO; > 60% = “centura de siguranta”

- SevO; <45% = soc cardiogen

C. Soc hipodinamic + Scv0,<75 %:
hipovolemie ????

D. Politraumatizati: + Scv0,<65% =
hemoragie grava ???

E. Chirurgie “high risk” + Scv0,<65%
= prognostic prost

F. Tratamentul initial i precoce al socului
septic: Scv0,e”70 %

Deci: o valoare a ScvO,>65% pare a fi
sigurd si dezirabild la toti pacientii critici cu
exceptia pacientului septic la debut si a
pacientilor resuscitati care necesita ScvO,>70 %.

Recomandari de utilizare a valorii SvO,

A. Soc hipodinamic + Sv0,<60%:
hipovolemie ????

B. Politrauma + SvO,>60 %=100%
supravietuire imediata <60%=83% deces

C. Pacientii de chirurgie cardiaca.

- Sv0,<65% = risc morbiditate mare

- “tinta”: Sv0,>70% + lactat seric < 2

mmol/l =0.K. !!

- sub contrapulsatie neaparat SvO,>60%

D. Pacientul septic aflat in reanimare
SvO, mai fiabil decat ScvO,

Deci: o valoare a SvO,>60% pare a fi
sigurd si dezirabild la toti pacientii critici cu
exceptia pacientului operat pe cord in primele 8
ore postoperator care necesita SvO,>70%.

Recomandari generale de utilizare a
SevO; si SvO,

A. Indiferent de tinta hemodinamica aleasa,
terapia are in general un efect benefic asupra
prognosticului in cazul pacientilor care sunt mai
ales hipovolemici !!!

B. Cele mai bune rezultate se obtin cu
algoritmuri pe perioade scurte de timp aplicate
cat mai precoce in evolutia oricarei forme de soc.

C. Toate trialurile ScvO, si SvO; sustin
afirmatiile de mai sus.

D. Atat ScvO; cat si SvO, sunt folositoare
daca sunt utilizate la pacienti corect selectionati.
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