


circolazione 

Ha lo scopo di 
trasportare O2, 
nutrienti e altro (es. 
ormoni, messaggeri, 
ecc.) ai tessuti ed alle 
cellule dell’intero 
organismo e di 
rimuovere da essi CO2 
e cataboliti 

● 



tessuti 

contenuto 
arterioso  

di O2 
(CaO2) 

contenuto 
venoso di 

O2 
(CvO2) 

flusso 

consumo di O2 
    (VO2) 

trasporto e consumo di O2 

● 



O2 + glucosio (alimenti)  energia + CO2 + H2O 



O2 + glucosio (alimenti)  energia + CO2() +  
     H2O + ac.lattico 



interfaccia 
 capillari-liquido interstiziale-cellule 

● 



DO2 = CO x CaO2  
CaO2 = (1,39 x Hb x SaO2) + (0.0031 x PaO2) 

•  
  
• gettata cardiaca 
• Hb 
• SaO2 
• PaO2 

 

respirazione 

circolazione 

● 



DO2 = CO x CaO2 
CaO2 = (1,39 x Hb x SaO2) + (0.0031 x PaO2) 

       valori normali 
CO = 4-8 l/min    CI = 2.5-4.2 l/min/m2 
 

CaO2 = 16-23 ml O2/100 ml di sangue 
 

Hb = 13-18 g/dl 
SaO2 = 96-99 % 
PaO2 = 90-100 mmHg (100mmHg - 0.3xetà) 
 
DO2 = 900-1000 ml O2/min (550-650 ml O2/min/m2) 



“circolazione e respirazione non sono 
funzioni molto differenti, almeno negli 

obiettivi che si propongono” 



•aria ambiente 
  
•vie aeree 
  
•membrana alveolo-
capillare 
 
  
•cuore-circolo-
distribuzione 
  
 
•tessuti: 

•capillari 
•cellula-mitocondrio 

 





fattori responsabili della perfusione tessutale (1) 

• prestazione cardiovascolare (perfusione sistemica totale - 
gettata cardiaca) 

– funzione cardiaca: - ritorno venoso 
• precarico  . pressione atriale dx 

• postcarico  . pressione circolatoria media 

• contrattilità   . volume vascolare stressed 

• frequenza cardiaca    . compliance vascolare media 

   . resistenza vascolare venosa 

    . distribuz. del flusso ematico
     

• distribuzione della gettata cardiaca 
– sistema locale di regolazione (fattori tessutali locali) 

– sistema di regolazione sistemico (attività simpato-adrenergica) 

– malattie vascolari 

– farmaci vasoattivi (inotropi, vasopressori, vasodilatatori) 

● 



fattori responsabili della perfusione tessutale (2) 
• funzione microvascolare 

– azione degli sfinteri pre e postcapillari 
– integrità dell’endotelio capillare 

– ostruzione microvascolare (fibrina, piastrine, leucociti, 
eritrociti) 

• “scarico” dell’O2 a livello locale e sua diffusione 
– affinità dell’O2 all’Hb 

• 2,3 DPG eritrocitario 
• pH ematico 
• temperatura 

 

• produzione dell’energia cellulare e sua capacità di 
utilizzazione 
– ciclo dell’acido citrico (Krebs) 
– fosforilazione ossidativa 
– altre vie del metabolismo energetico (es.utilizzaz. dell’ATP) 















ciclo cardiaco (1) 

rilassamento 

isovolumetrico 

riempimento 

passivo 

sistole atriale 



ciclo cardiaco (2) 

contrazione 

isometrica 

eiezione ventricolare 



il ciclo cardiaco 



fattori che determinano la gettata cardiaca 

• precarico (preload) 

 

• contrattilità 

 

• postcarico (afterload) 

 

• frequenza cardiaca 

 

• sinergia della contrazione 



fattori che determinano la 
gettata cardiaca 

tono autonomo 

catecolamine 

farmaci 

sepsi/SIRS 

precarico 

RAP - PAOP 

compliance 

 

 

contrattilità 

 

 

post-carico 

PVR - SVR 

PAP - BP 

gettata 

sistolica 

 

 

 

 

 

 

 

frequenza 

cardiaca 

HR 

gettata  

cardiaca 
CO 



precarico (1) 

• è il volume telediastolico del 
ventricolo (EDV) 

 

• l’EDV determina la lunghezza 
dei sarcomeri prima della 
contrazione: è la base 
strutturale della legge di 
Frank-Starling 

 

 





precarico (2) 

• risulta dall’equilibrio tra: 
– le forze di distensione intracavitaria 

rappresentate dal volume di sangue che penetra 
nel ventricolo alla fine della fase di 
rilasciamento, di quella di riempimento lento, 
della sistole atriale 

– le forze che si oppongono alla distensione 
(espansione) della cavità ventricolare: 
• proprietà elastiche e viscoelastiche del miocardio 

• il volume ematico intramiocardico (il miocardio è un 
tessuto erettile) 

• l’interazione meccanica tra i ventricoli e gli atri 
all’interno della cavità pericardica 

• il volume polmonare 

 



precarico (3) 

• può essere diminuito per: 
– ipovolemia 

–  durata diastole 
(es.tachicardia,tachiaritmi
a) 

–  distensibilità ventrico-
lare (ischemia acuta, 
cardiomiopatia ipertrofica 
o restrittiva) 

–  della pressione 
extraparietale (tampona-
mento) 

– PEEP 

• può essere aumentato 
per: 
– sovraccarico volemico 

– incompetenza valvolare 
(insuff.aortica o mitralica 
acute) 

– shunt sx-dx (es.perfora-
zione settale) 



contrattilità 
• è la capacità intrinseca della pompa ventricolare di 

generare pressione e/o di espellere volume (a parità 
di precarico e postcarico) 

• è il risultato della variazione della disponibilità del calcio 
che determina l’interazione dei miofilamenti; oppure di un 
aumento della sensibilità al calcio dei miofilamenti 

• diversi i modi per misurala (nessuno perfetto): 
– frazione d’eiezione 
– lavoro sistolico 
– picco di velocità di aumento 
   della pressione durante la  
   contrazione isometrica dp/dt 
– relazione tra volume ventr. e 
   pressione di fine sistole 



postcarico 

• l’insieme delle forze che si oppongono 
all’accorciamento delle fibre miocardiche e quindi 
all’eiezione (svuotamento) ventricolare 

• tali elementi sono: 
– forma e dimensione del ventricolo e spessore della parete 

– impedenza d’ingresso del sistema arterioso (impedenza 
arteriosa): è il carico idraulico opposto all’eiezione del 
ventricolo; dipende da: 
• resistenze vascolari 

• compliance-inerzia-viscosità arteriosa 

• onde di riflessione 

• inerzia e viscosità del sangue 

• frequenza cardiaca 

– ostacoli all’eiezione ventricolare (embolia polmonare, stenosi 
aortica, ecc.) 

 



il circuito elettrico 



gettata 

sistolica 
SI 

 

frequenza 

cardiaca 
HR 

 

concentrazione 

di emoglobina 
[Hb] 

 

saturazione 
SaO2 

gettata 

cardiaca 
CO 

 

 

 

 

contenuto 

di ossigeno 

nel sangue 
CaO2 

trasporto 

di ossigeno 

DO2 





chi e che cosa modificano i vasi sanguigni 







Valutazione funzione 
cardiocircolatoria 

Clinica 

• Caratteristiche dei polsi 

arteriosi (centrali e periferici): 

frequenza, ritmo, forza 

• Cute: colorito, temperatura, 

sudorazione, marezzatura 

• Sensorio 

• Colorito urine 

• Emorragie visibili 

 

• Funzione respiratoria: FR, 

profondità del respiro, muscoli 

accessori, alterazione della 

meccanica ventilatoria 

 

Strumentale 

• ECG 

• Pulsossimetro 

• PA: non invasiva, invasiva 

• PVC 

• Sistemi avanzati di 

monitoraggio cardiovasc: 

Swan Ganz, Picco, LiDCO, 

ecc. 

• Diuresi 

• EGA 

• Esami ematochimici 

 

● 



un attento e puntuale 
personale sanitario 

rappresentano  
il monitoraggio ed il 

sistema di allarme più 
efficiente ed efficace 



pressione 
• È il rapporto tra una forza e la superficie 

sulla quale essa si esercita 
– Forza: entità che applicata ad un corpo è capace di 

alterarne lo stato di quiete o di moto rettilineo uniforme 
(intensità, direzione, verso) 

 

• È il premere  (la spinta) di un liquido sulle 
pareti di un contenitore.   Dipende: 
• da quanto liquido c’è 
• dalla resistenza opposta dalle pareti del 

contenitore 
 

• mmHg = 1.36 x cmH2O cmH2O = 0.736 x mmHg 
 kPa = mmHg x 0.1333  kPa = cmH2O x 0.0981 

  

  
● 



pressione arteriosa (1a) 

• è la pressione esercitata sulle pareti delle 
arterie dal sangue contenuto nel sistema 
arterioso  
– è una misura della forza che spinge il 
sangue 

– deriva dal rapporto tra la gettata cardiaca 
e le resistenze che si oppongono al flusso 
di sangue dentro le arterie 

– ha un carattere pulsatile 
– non è la stessa in tutti i punti dell’albero 
arterioso 

– la PAs aumenta spostandoci verso la 
periferia  



pressione arteriosa (1b) 

– quando il ventricolo spinge il sangue in 
aorta, un onda di pressione precede il 
flusso ematico: questa onda di pressione si 
riflette alla periferia e ritorna indietro 
sommandosi all’onda di flusso originale 

– pressione arteriosa media: 
• è la media della forza di spinta nel sistema 
arterioso durante l’intero ciclo cardiaco 

• come viene misurata 



pressione arteriosa (2) 

• metodi di misura: 
– indiretti (> correlati al rilievo del flusso di 

sangue sotto la cuffia pressurizzata) 
• manuali: 

– palpatori 
– auscultatori 
– auscultatori con sonda doppler 
– con cellula fotoelettrica (solo PAs) 

• automatici: 
– oscillometrica (rileva la vibrazione della parete 

arteriosa)  
– ultrasonica 
– con sensore di pressione (tonometrica) 

– diretti (rilevano la pressione non necessariamente 
correlata al volume del flusso ematico) 

 

 



pressione arteriosa (4) 



pressione arteriosa (8) 

metodo indiretto 
• la stima della PA dipende dal 

flusso ematico sottostante il 
manicotto 

• intervallare 

• poco attendibile (in genere 
sottostima sistolica, sovrastima 
diastolica) nel pz. 
vasocostretto, in shock, con 
insuff.cardiaca 

• poco attendibile nell’obeso 

• rare le complicanze 
(compressione–danno nervoso, 
congestione venosa, stravaso, 
ematico, lesioni cutanee) 

metodo diretto 
• misura la pressione attuale 

nel punto di inserzione del 
catetere 

• continua 

 

• non correla direttamente con 
il flusso ematico 

• necessita accuratezza tecnica 

• + frequenti complicanze 

● 



pressione venosa centrale PVC 

è la pressione 
misurata 
all’estremità di un 
catetere venoso 
centrale 
posizionato in 
atrio dx (o al 3° 
inferiore della 
v.cava superiore) 

● 



pressione venosa centrale PVC 

vie 
d’accesso 

● 



pressione venosa centrale PVC 

2 

1 
3 

4 

5 

1. volemia 

2. flusso in entrata 
(vis a tergo-ritorno 
venoso-tono venoso-
P.addom.le) 

3. ingresso in atrio 
(P.atriale dx e sx-
P.ventricolare dx e 
sx- P.polmonare) 

4. compliance 
(distensibilità) 
parietale 

5. pressione 
intratoracica 
(VAM-PEEP/ asma / 
drive resp.) ● 



pressione venosa centrale PVC 



pressione venosa centrale PVC 
eventi del ciclo cardiaco che producono le onde atriali 



pressione venosa centrale PVC 

complicanze (1) 
• emorragia (da tentativi multipli, coagulopatia, 

anticoagulanti, puntura vaso arterioso) 
– locale 
– distale (emomediastino, emotorace, emoretroperitoneo, 

ecc.) 
• se giug. o succl. sollevare la testa 

• erosione vascolare  
– quando la punta urta contro la parete cavale (da sx !!) 
– versamento pleurico o mediastinico 
– improvvisa dispnea, tachipnea, tachicardia 
– l’aspirazione di sangue dal catetere non esclude la 

perforazione del vaso ! 

• perforazione delle camere cardiache 
– tamponamento cardiaco 



pressione venosa centrale PVC 

complicanze (2) 
• aritmie 

• infezioni 
– locali 

– sistemiche (dal foro d’ingresso, dai rubinetti, da altri focolai 
infettivi, da carenza di sterilità all’inserimento, dalla sacca) 

• sovraccarico volemico ed ipotermia 

• complicanze tromboemboliche 
– trombosi intracatetere 

– al punto di ingresso nel vaso 

– attorno alla punta 

• pneumotorace 



pressione venosa centrale PVC 

complicanze (3) 
 

• embolia gassosa (durante manipolazioni del CVC, 
all’estrazione) 
– improvvisa cianosi, tachipnea, dispnea, tosse, tachicardia, 

ipotensione, arresto cardiocirc.; aspirazione aria; (ecocardiog) 

– prevenzione: 

• manovra di Valsalva, compressione addominale 

– terapia: 

• posizionamento sul lato sx ed in Trendelemburg; 
aspirazione sangue-aria; O2 al100% 



pressione venosa centrale PVC 
 

rimozione CVC 
• pericoli-problemi: 

– annodamento 

– distacco emboli 

– sanguinamento 

– embolia gassosa 

• se importante press.negativa intratoracica 

– manovra di Valsalva, press.add.le, coincidente con espirazione, 
media-inspirazione se VAM 

• manovra compressiva (5-15 minuti) – medicazione 
chiusa 

• a letto per 15-30 minuti ● 





catetere di Swan-Ganz 

cateterismo 
dell’arteria polmonare 

e 
misurazione della 
gettata cardiaca 

con tecnica della 
termodiluizione 

● 



catetere di Swan-Ganz 



catetere di Swan-Ganz 

● 



catetere di Swan-Ganz 



catetere di Swan-Ganz 



catetere di Swan-Ganz 



catetere di Swan-Ganz 
PAOP 



catetere di Swan-Ganz 



catetere di Swan-Ganz 
termodiluizione 



catetere di Swan-Ganz 
termodiluizione 



catetere di Swan-Ganz 
termodiluizione 



catetere di Swan-Ganz 

PAD 
PAP s/d/m     CO 
PAOP (CWP o PCWP) 

        PA 
CI 
SVR 
PVR 

  DO2 

  VO2    EGA 

  ecc. 

 
 





progressione del processo aterosclerotico 



diagnosis of acute 
 myocardial ischemia-infarction 
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infarto miocardico acuto (IMA) 



Electrocardiographic diagnosis of acute 
myocardial ischemia-infarction in HF 

©Copyright Science Press Internet Services 







infarto miocardico 
acuto 

 
raccomandazioni per il 
trattamento precoce dei 
pazienti con dolore 
toracico e possibile IMA 



infarto miocardico acuto 
complicato 



angioplastica primaria 

©Copyright Science Press Internet Services 



rottura del setto interventricolare 

● 



rottura muscoli papillari 



aneurisma ventricolare dopo IMA 





cardiomiopatie 

● 



cardiomiopatie 



endocardite 

• danno valvolare  insufficienza valvolare  
insuff.cardiaca 
 
 
 
 

• embolizzazione a distanza  colonizzazione-
contaminazione a distanza (focolai settici) 
 
 

• sepsi  shock settico 
• sempre + frequente!!! 

● 



danno cardiaco  Terapia Intensiva 

• arresto cardiaco (da aritmie, da danno anatomico) 

 

• ipoperfusione  shock cardiogeno 

 

• insuff. respiratoria  edema polmonare 
acuto cardiogeno 

● 



dissecazione aortica 





scompenso cardiaco 
(insufficienza cardiaca) 

Sindrome secondaria a molteplici 
cardiopatie che comportano l’incapacità 
del cuore di mantenere, a riposo e/o 
dopo sforzo, una gittata adeguata alle 
necessità metaboliche dell’organismo 
(ipoperfusione periferica), oppure la 
presenza, per conseguire tale obiettivo, 
di pressioni abnormemente elevate nel 
circolo a monte (congestione polmonare o 
sistemica). 
     ipoperfusione   congestione  



         insufficienza cardiaca 
 
 
insuff.ventric.sx  insuff.ventric.dx 
 
 
 
 
      disfunzione                      disfunzione 
 

sistolica       diastolica     sistolica       diastolica     



         insufficienza cardiaca 
             insuff.ventric.sx   
 
      disfunzione 
 
        sistolica                               diastolica 
 
 
 vol.sistolico ventr.sx            pressione telediastolica 
       ventr.sx 
 

 gittata cardiaca       vol.fine sistole 

      ±  vol. fine diastole  
 
sindr. da bassa gettata                      congestione venosa polmonare 
(debolezza, affaticamento,      (dispnea, ortopnea) 
 intolleranza allo sforzo musc.,  
dispnea, insuff.renale) 



         insufficienza cardiaca 
             insuff.ventric.dx   
 
      disfunzione 
 
        sistolica                               diastolica 
 
 
 vol.sistolico ventr.dx            pressione telediastolica 
       ventr.dx 
 

 gittata cardiaca       vol.fine sistole 

      ±  vol. fine diastole  
 
sindr. da bassa gettata                      congestione venosa sistemica 
(debolezza, affaticamento,   (edema, epatomegalia, ascite) 
 intolleranza allo sforzo musc.,  
dispnea, insuff.renale) 



coronary artery disease      

hypertension       

cardiomyopathy       valvular disease       

ecc. 

left ventricular 

dysfunction 
remodeling low 

ejection fraction 
death 

non 

cardiac factors 
symptoms 

chronic 

heart failure 

pump 

failure 

arrhythmia 

Da Cohn, N Eng J Med 335:490-498,1996 





scompenso cardiaco acuto 

• monitoraggio clinico, 

          bioumorale, PVC,PA 

• monitoraggio emodinamico 

• valutazione ecocardiografica 

ridurre la congestione 

polmonare 

• diuretici 

• vasodilatatori 

migliorare la prestazione 

cardiaca 

• vasodilatatori (ridotto lavoro  cardiaco): 

•nitroderivati 

•nitroprussiato 

•ace-inibitori 

• inotropi: 
•dopamina 

•dobutamina 

•digitale 

•inibitori fosfodiesterasi adeguata perfusione periferica 





edema polmonare acuto cardiogeno 
(EPA) 

E’ la conseguenza della 
aumentata pressione 
idrostatica nei capillari 
polmonari (provocata 
generalmente da una disfunzione 

del ventricolo sinistro) che 
determina la fuoriuscita 
di liquido nell’interstizio 
polmonare e/o negli 
alveoli 

● 



percorso dei liquidi a livello della membrana 
alveolo-capillare 





● 



● 



edema polmonare acuto cardiogeno 

● 



edema polmonare acuto cardiogeno 

● 



edema polmonare acuto cardiogeno 



edema polmonare acuto cardiogeno 
(EPA) 

Ne derivano: 
 
• ipossiemia per alterazione del rapporto 

ventilazione perfusione, shunt, 
compromissione della diffusione, bassa SvO2  

• diminuzione della elasticità polmonare ed 
aumento delle resistenze per restringimento 
delle piccole vie aeree  aumentato lavoro 
respiratorio (+ diminuito apporto di O2 ai 
muscoli respiratori)  affaticamento dei 
muscoli respiratori 

● 



edema polmonare acuto cardiogeno 
(EPA) 

• dispnea per: 
– ipossiemia 
– fatica respiratoria 
– compenso respiratorio all’acidosi metabolica 
– congestione venosa polmonare e conseguente 

stimolazione di recettori allo stiramento 
– ansietà e/o dolore 

 

• concomita sempre una gettata cardiaca 
ridotta che, insieme al basso contenuto 
arterioso di O2, determina un ridotto 
trasporto periferico di O2 

● 



eziologia EPA (1) 

● 



eziologia EPA (2) 

● 





Shock 
 

Sindrome da insufficiente perfusione tessutale 
generalizzata, con inadeguato apporto (od 
utilizzo) di O2 e substrati energetici alle (da 
parte delle) cellule. 
 
E’quindi una condizione di sofferenza acuta 
delle cellule dei vari organi e tessuti 

● 



O2 + glucosio (alimenti)  energia + CO2() +  
     H2O + ac.lattico 



E’una condizione d’urgenza per la spontanea tendenza 
all’aggravamento progressivo dovuta alla presenza di 
circoli viziosi in reciproca attivazione 

MODS = sindrome da disfunzione 
multiorgano 
 
MOF = sindrome da insufficienza 
multiorgano 
 
MORTE 

Sproporzione tra trasporto (DO2) e consumo di ossigeno (VO2) 
 
  DO2 = CO x CaO2 x 10          VO2 = CO x (CaO2 -CvO2) 
          CaO2 = (1,39 x Hb x SaO2) + (0.0031 x PaO2) 
          CvO2 = (1,39 x Hb x SvO2) + (0.0031 x PvO2) 
              O2 extraction (%) = (VO2 / DO2) x 100 



•aria ambiente 
  
•vie aeree 
  
•membrana alveolo-
capillare 
 
  
•cuore-circolo-
distribuzione 
  
 
•tessuti: 

•capillari 
•cellula-mitocondrio 

 



shock da alterazione del …. 

• Contenuto (shock ipovolemico): 
– emorragico 

• emorr.gastroenteriche 
• emorr.esterne da trauma 
• emorr.interne: trauma chiuso, fratture ossee, rotture 

aneurismi, rottura spontanea di organi peritoneali 

– non emorragico 
• perdite gastroenteriche: 

– vomito 
– diarrea 
– sequestro (occlusione intestinale, sindr.da 

rivascolarizzazione,ecc) 

• perdite renali: 
– diuresi osmotica 
– diabete insipido (SIADH, CSWS) 

• altre perdite: 
– peritonite 
– sepsi 
– pancreatite 
– ustioni 

 

● 



shock da alterazione del …. 

• contenente (shock vasogenico): 
– midollare: 

• trauma spinale 

• anestesia spinale 

– vasoparalisi periferica: 
• anafilassi 

• da farmaci o tossici 

• sepsi 

 

● 



shock da alterazione della …. 
• pompa (shock cardiogeno): 

– insuff.contrattile: 
• infarto miocardico (cardiopatia ischemica) 
• cardiomiopatie 

– ostacolata eiezione ventricolare 
• stenosi aortica   stenosi subaortica ipertrofica 
• embolia polmonare   ipertensione ventricolare 
• dissecazione aortica 

– ostacolato riempimento ventricolare: 
• stenosi mitralica    mixoma atriale 
• trombo atriale     tamponamento pericardico 
• pericardite costrittiva    pnx iperteso 

– alterazione valvolare: 
• insufficienza mitralica    insufficienza aortica 

– aritmie: 
• tachiaritmie     bradiaritmie 

– rottura del miocardio: 
• infarto miocardico    trauma del cuore 

 ● 



● 



risposte cardiovascolari - metaboliche 
compensatorie allo shock (1) 

• mantenere la pressione circolatoria media (e la 
pressione venosa): 

– volume: 
• ridistribuzione dei fluidi allo spazio vascolare: 

– dall’interstizio (effetto Starling) 

– dallo spazio intracellulare (osmotico) 

• diminuzione delle perdite renali 
–  velocità di filtrazione glomerulare 

–  aldosterone 

–  ADH 

– pressione: 
• diminuzione della capacitanza venosa 

–  attività simpatica 

–  adrenalina circolante 

–  angiotensina 

–  ADH 
● 



risposte cardiovascolari - metaboliche 
compensatorie allo shock (2) 

• ottimizzare la performance cardiaca 
– aumento della contrattilità 

• stimolazione simpatica 

• stimolazione surrenalica 

• ridistribuzione della perfusione 

– regolazione estrinseca del tono arterioso sistemico 

– autoregolazione di organi vitali (cuore, cervello) 

• ottimizzare la cessione dell’ossigeno 

–  2,3 DPG eritrocitario 

– acidosi tissutale 

– piressia 

–  PO2 tissutale 

 

● 



alterazioni delle funzioni d’organo nello shock 

sist.nervoso centrale . encefalopatia 
  . necrosi corticale 

cuore . tachicardia, bradicardia 
  . tachicardia sopraventricol. 
polmone . edema lesionale 
rene . insuff.prerenale 
  . necrosi tubulare acuta 
intestino . ileo 
  . gastrite erosiva 
  . pancreatite 
  . colecistirte acalcolosa 
  . traslocazionetransluminale 
      batterica-endotossinica 
   ● 



alterazioni delle funzioni d’organo nello shock 

fegato . epatite “ischemica” 

  . colestasi intraepatica 

sangue . coagul. intravas.dissem. 

metabolismo . iperglicemia 

  . glicogenolisi 

  . gluconeogenesi 

  . ipoglicemia (tardi) 

  . ipertrigliceridemia 

immunità . depress. immunità cellul. 

  . depress. immunità umor. 

 

● 



shock ipovolemico 

● 



shock 
ipovolemico 

● 



shock 
ipovolemico 

 
terapia 

PAS: pressione arteriosa sistolica GRC:globuli rossi concentrati HT:ematocrito 

CVP:pressione venosa centrale SatvO2:saturazione in O2 del sangue venoso misto 

Equilibrio AB: equilibrio acido-base 

● 



PRINCIPALI PROVVEDIMENTI GENERICI NELLA TERAPIA 
DEGLI STATI DI SHOCK 

 Controllare la ventilazione:  

a) assicurarsi della pervietà respiratoria;  b) somministrare O2 

 Incannulare una grossa vena periferica:  

a) prelevare un campione di sangue per la diagnosi di gruppo 

sanguigno; b) prelevare un campione  per il laboratorio; c) 

infondere liquidi 

 Assicurarsi della perfusione cerebrale:  

a) misurare la PA ; b) iniettare un vasocostrittore se 

indispensabile; c) porre in posizione di Trendelenburg 

 Controllare la diuresi: a) introdurre un catetere in vescica 

 Prevenire interferenze aggravanti:  

a) evitare i  movimenti bruschi; b) evitare dispersione di 

calore;      c) limitare il dolore  

 Monitorizzare (almeno): a) ECG, PA, (PVC), Ossimetria 



PRINCIPALI PROVVEDIMENTI GENERICI NELLA TERAPIA 
DEGLI STATI DI SHOCK 

• V = ventilation (ossigenazione + 

    ventilazione) 

• I  = infusion (reintegro volemico) 

 

• P = pump (prestazione cardiaca) 



reintegro volemico 

• obiettivo: raggiungere un valore di pressione di 
riempimento associato con il massimo incremento di 
gettata cardiaca 

 

• miglioramento di sintomi e segni dello shock: 
– PA,FC, sensorio, respiro, diuresi 

– colore, temperatura, turgore, sudore, riempimentop capillare;    
riempimento vene collo e periferiche 

 

• Valutazione del reintegro: 
– infusione di 600 ml di cristalloidi o 200 ml di colloidi in 10’ 

– se  PVC  2 mmHg (o  PAOP  3 mmHg) : continuare infusione 

– se  PVC > 2 mmHg  5 mmHg (o  PAOP > 3 mmHg  7 mmHg) 
arrestare l’infusione finchè l’  è  2 mmHg (PAOP 3) e poi 
ricominciare l’infusione 

– se  PVC > 5 mmHg (o  PAOP > 7 mmHg) : arrestare l’infusione ● 



reintegro volemico 

obiettivo 

raggiungere un valore di pressione di 
riempimento associato con il massimo 

incremento di gettata cardiaca 

● 



accessi 
venosi 

possibili 



ago 
 a 

farfalla 

agocannula 

● 



v.basilica e cefalica 



● 





distribuzione di 
cristallodi-colloidi-
sangue intero (1) 

● 



distribuzione di cristallodi-colloidi-sangue intero (2) 

● 



efficacia dei colloidi 

● 



farmaci cardiovascolari (1) 

• corretta somministrazione del farmaco: 

– chiarezza della prescrizione 

– dosaggio 

– via di somministrazione 

• endovenosa 

– bolo 

– infusione continua  pompa infusionale (verifica!!!) 

– via d’infusione (v.periferica/centrale; CVC mono/bilume) 

• orale / sng 

• monitoraggio della risposta al farmaco 

• sorveglianza degli effetti collaterali 

 

 



farmaci cardiovascolari (1) 

anti 

aritmico 

pro 

aritmico 

 

FC 

 

FC 

 

CO 

 

CO 

 

SVR 

 

SVR 

dopa 

dopamina + +(+) + +(++) +++ 

dobutamina + +(+) + + 

adrenalina ++ ++ ++ ++ (+) 

noradrenalina +/- + +++ 

inibitori 

fosfodiesterasi 
+/- (+) ++ ++ 

vasopressina +++ 

nitroglicerina + ++ 

nitroprussiato + +++ 

● 



farmaci cardiovascolari (2) 

anti 

aritmico 

pro 

aritmico 

 

FC 

 

FC 

 

CO 

 

CO 

 

SVR 

 

SVR 

dopa 

lidocaina +++ (+) + + 

amiodarone +++ (+) + + + 

propafenone ++ (+) + + 

esmololo,atenololo ++ ++ ++ ++ 

adenosina ++ 

● 



algoritmo in 
presenza di: 
• ipoperfusione 
• shock 
• EPA 



shock cardiogeno 

 
E’ l’espressione di una défaillance 
acuta e severa della pompa cardiaca, 
con conseguente profonda alterazione 
della perfusione periferica ed ipossia 
o anossia tessutale 

● 



myocardial dysfunction 

systolic dysfunction 

(  contractility) 
diastolic dysfunction 

(  compliance) 

  stroke volume 

  cardiac output 

hypotension 

  LVEDP 

pulmonary congestion 

hypoxemia 

dysrhythmias 

myocardial 

ischemia 

coronary 

perfusion 

systemic 

perfusion 

  acidosis 

cardiogenic shock 
(Da Parrillo, 1994 mod.) 



eziologia 
shock 
cardiogeno 

● 



● 



shock cardiogeno 

• estremità fredde, 
cianotiche, marezzate, 
sudorazione profusa 

• oligoanuria 
(diuresi<0.5ml/Kg/h) 

• alterazione dello stato di 
coscienza 

• tachipnea,dispnea 
 
• PAs < 90 mmHg (o di 40 

mmHg <al valore 
base),per almeno 30’ 

• tachicardia,tachiaritmia 

• CI < 2 l/min/m2 

• indice sistolico < 20 ml/m2 

• elevate pressioni di 
riempimento (CWP spesso > 18 
mmHg) 

• resistenze periferiche molto 
aumentate (>2000 dynes.s.cm-

5) 

• DO2 < 350 ml/min/m2 

• SvO2 < 60% 

• ExO2 > 35 % 

• Aumentata lattacidemia (> 2 
mmol/l) 

● 



terapia                   terapia  

          eziologica               sintomatica  



scompenso cardiaco acuto 

       shock cardiogeno 

normalizzare gli scambi 

gassosi 

e   il lavoro respiratorio 

ossigenoterapia 

ventilazione artificiale meccanica 

ottimizzare il precarico 
reintegro volemico 

diuretici 

correggere i disordini elettrolitici e l’acidosi metabolica 

correggere le gravi turbe del ritmo 

• provedimenti sopraelencati 

• antiaritmici 

• pacemaker temporaneo 

• monitoraggio clinico, 

          bioumorale, PVC,PA 

• monitoraggio emodinamico 

• valutazione ecocardiografica 

● 



aumentare la PA 
        

 PAs  90-110 mmHg 

 PAm 65- 70 mmHg  

• inotropi: . dopamina 

  . dobutamina 

  . inibitori PHE 

 

• vasocostrittori:. dopamina 

      . noradrenalina 

contropulsatore aortico 

• trombolisi 

• angioplastica 

• cardiochirurgia ● 



contropulsatore aortico 

● 



Intra-Aortic Balloon Counterpulsation 

©Copyright Science Press Internet Services 



ventilazione artificiale meccanica 
(VAM) 

• migliora gli scambi gassosi, normalizza il pH, 
consente il recupero della funzione degli organi 
compromessi da ipossia ed acidosi  

• riduce la domanda energetica dei mm.respiratori 
 
   aumentata perfusione degli altri organi vitali 
• incremento dell’eiezione ventricolare sn per effetto 

dell’aumentata pressione intratoracica 
     
 In attesa che la terapia farmacologica migliori la 

performance cardiaca e rimuova le cause che hanno 
provocato lo scompenso cardiaco acuto, il provvedimento, 
sintomatico e temporaneo, ha un’importanza determinante per la 
sopravvivenza 



scompenso cardiaco destro 

• insufficienza ventr. dx           ridotto riempimento ventr. sx 
 
                                         ridotta gittata cardiaca 

 

• PAOP normale o bassa           PVC uguale o superiore alla PAOP 

 

 

• terapia (può entrare in conflitto con quella dello scompenso sx): 
• espansione volemica 
• dopamina e/o dobutamina 
• evitare nitroderivati e diuretici 
• pacemakers temporanei 
• IABP 
• riperfusione coronarica 

● 



  scompenso cardiaco 
EPA 

shock cardiogeno 



Comparisons of unstable versus chronic heart failure 
 

Feature Acute Heart Failure 

Decompensated Chronic 

Heart Failure 

Chronic Heart 

Failure 

 

Symptom severity Marked Marked 
Mild to 
moderate 

Pulmonary edema Frequent Frequent Rare 

Peripheral edema Rare Frequent Occasional 

Weight gain None to mild Frequent Frequent 

Whole-body fluid volume 
load 

No change or mild 
increase 

Markedly increased Increased 

Cardiomegaly Uncommon Usual* Common* 

Ventricular systolic 
function 

Hypo-, normo-, or 
hypercontractile 

Reduced* Reduced* 

LV wall stress Elevated Markedly elevated Elevated 

Activation of sympathetic 
nervous system 

Marked Marked Mild to marked 

Activation of renin-

angiotensin-aldosterone 
axis 

Often increased Marked Mild to marked 

Reparable, remedial 
causative lesion(s) 

Common Occasional Occasional 

*
Patients with diastolic dysfunction heart failure may have little to no cardiomegaly 

and normal systolic function. 

 

 



Rapid classification of hemodynamic states 
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shock settico 

•endotossine 
•esotossine 
•risposta “infiammatoria”                   
dell’organismo al germe    infettante 

 

 

• aumento della permeabilità capillare:   ritorno venoso 
• vasodilatazione: 

•arterie:  postcarico    PA 
•vene:  ritorno venoso   CO   PA 

• shunts precapillari 
• mancata utilizzazione dell’O2 
• alterazione della contrattilità miocardica:    CO e PA 

SHOCK  “ipovolemico+ vasogenico + cardiogeno” 
● 



•aria ambiente 
  
•vie aeree 
  
•membrana alveolo-
capillare 
 
  
•cuore-circolo-
distribuzione 
  
 
•tessuti: 

•capillari 
•cellula-mitocondrio 

 



Fisiopatologia della sepsi 

da Fink et al. Textbook of critical care  2005 

trauma, pancreatite, ischemia-riperfusione,ecc. 

● 



http://content.nejm.org/content/vol348/issue2/images/large/08f1.jpeg


Fisiopatologia della sepsi 

da Fink et al. Textbook of critical care  2005 

trauma, pancreatite, ischemia-riperfusione,ecc. 



vasodilatazione 

vasodilatazione 

maldistribuzione 

 regionale 

maldistribuzione locale 

• microtrombi 

• deformabilità eritrocitaria 

danno endoteliale 

edema interstiziale 

H2O H2O 

H2O 

H2O 

H2O 

H2O 
H2O 

● 



● 



vasodilatazione 

vasodilatazione 

maldistribuzione 

 regionale 

maldistribuzione locale 

• microtrombi 

• deformabilità eritrocitaria 

danno endoteliale 

edema interstiziale 

H2O H2O 

H2O 

H2O 

H2O 

H2O 
H2O 



● 



● 



interfaccia 
 capillari-liquido interstiziale-cellule 

X X X 
● 



O2 + glucosio (alimenti)  energia + CO2() +  
     H2O + ac.lattico 



MODS = sindrome da 
disfunzione multiorgano 
 
MOF = sindrome da 
insufficienza multiorgano 
 
MORTE 



…dall’insulto iniziale alla MOF… 

● 



che macello !!! 

● 



Multiple Organ Failure Score 

● 



possibilità evolutive 
della sepsi 

 
Sistema di difesa 
dell’organismo: 
• adatto 
• insufficiente 
• eccessivo 



fisiopatologia della sindrome  

settica 

 
LPS = endotossina 

MO-MP = sistema monociti-macrofagi 

TNF, PAF, IL 1-8, LTB, PGE-1, PGI-2 = 

citochine 

evoluzione, automantenimento e 
amplificazione della risposta 
infiammatoria generalizzata 
nella sepsi 



…dall’insulto iniziale alla MOF… 



sepsi: 
una spirale distruttiva 

Infezione 

Infiammazione 

Coagulazione 

Infiammazione 

Coagulazione 

Infiammazione 

Coagulazione 

Disfunzione 
Endoteliale 

Ischemia 

Insufficienza  

d’Organo 

Morte 

Infiammazione 

Esmon. Immunologist. 1998;6:84. 



• danno del 
microcircolo 

•ipovolemia 

• contrattilità cardiaca 
• vasodilatazione 

•  ritorno 
venoso 

•  gettata 
cardiaca 

•  perfusione tessutale 
• MODS - MOFS 

• mediatori  
dell’infiammazione 

• “tossine” 





reintegro volemico: perché? 

• ipovolemia assoluta 
– alterata permeabilità capillare 

• “…altered endothelial permeability (capillary leak 
syndrome) cornerstone of the septic status…” 

– fuoriuscita di fluidi (vomito, diarrea, 
sudorazione) e colloidi (albumina) 

– mancato introito 

•  ipovolemia relativa: 
– vasodilatazione 

• “ristagno” (pooling) di sangue   ritorno venoso  

● 



da Dellinger RP. Cardiovascular management of septic shock. Crit Care Med 

2003;31:946-955. 





shock settico 

● 



algoritmo diagnostico-terapeutico nella sepsi, 
 shock settico e MOF 



● 



infezione 
presenza di un microrganismo (germe) in un tessuto o liquido 
biologico abitualmente sterile e/o risposta infiammatoria 
dell’ospite alla presenza di tale microrganismo  

 

  germe: batterio, virus, micete, protozoo 

  azione dei microorganismi: 
  virulenza (aggressività) 
    carica (numero) 

 

  meccanismi di difesa: 
             immunitari 
•   barriere anatomiche e 
 fisiologiche : 

  cute e mucose integre 

  barriera mucociliare 

  acidi gastrici 
  motilità intestinale 

 

● 



infezione 

• sede anatomica d’infezione 
– meningite,meningoencefalite,tracheobronchite, 

polmonite, endocardite, miocardite, peritonite, 
colecistite, pielonefrite, ecc, ecc. 

• ripercussione funzionale dell’infezione a carico 
di quell’organo 
– coma, disorientamento, insuff.respiratoria 

(PaO2/FiO2), insuff.valvolare, danno renale, ecc. 

• entità della ripercussione sull’intero organismo 
– sepsi, SIRS, shock settico, MODS, MOFS 

• germi in causa 
– virus, batteri, moceti, protozoi (genere, specie, ecc.) 

• comunitaria o nosocomiale ● 



infezione comunitaria 

• terapia di supporto 

 

• terapia eziologica: 
– empirica 

– empirica-ragionata 

– mirata sulla base dei risultati degli esami colturali 

 

• prevenzione infezioni secondarie (nosocomiali) 

● 



infezione nosocomiale (1) 

• Definizione 
– infezione che non era palese, né in incubazione al 

momento dell’ingresso in ospedale: quindi solo se i 
segni e i sintomi si manifestano oltre le 48 ore dal 
ricovero 

• Quali? 

– urinarie 
• catetere vescicale 

• utilizzare sistema chiuso 

• evitare il reflusso di urine 

• sostituzione catetere? 

• antibioticoprofilassi 



infezione nosocomiale (2) 

• Quali ? 

– vie respiratorie 
• tracheobronchiti 

• polmoniti  

– sangue 
• cvc  

• altri devices 

– ferita chirurgica 
• frequenza delle medicazioni e della rimozione dei drenaggi? 

• evitare il reflusso del contenuto dei tubi e sacchetti dei 
drenaggi  sistemi chiusi antireflusso? 

• medicazione in caso di garze imbibite? 



meccanismi di infezione 

• Via periluminale, per 
contaminazione del sito 
cutaneo di ingresso 

• Via endoluminale, per 
contaminazione del punto 
di raccordo del catetere 
con il deflussore della 
soluzione di infusione 

• contaminazione del 
catetere da parte di germi 
provenienti da altri foci 
infettivi del paziente 

• contaminazione delle 
soluzioni o dei farmaci 
somministrati 

mani del personale 

fluido 

 contaminato 

diffusione 

 ematica 

colonizzazione 

raccordo 

sito di inserimento  

contaminato 

microflora 

cutanea 

paziente 



cateterismo venoso centrale 

complicanze infettive 
 meccanismi patogenetici 

• contaminazione extraluminale: 
– migrazione di microrganismi dalla cute al sito 

di inserimento nel tratto di catetere 
cutaneo, con la colonizzazione della punta del 
catetere 

• contaminazione intraluminale: 
– migrazione di microrganismi dai rubinetti o 

altri punti di accesso alla linea venosa 

• contaminazione per via ematogena da un 
altro focolaio d’infezione 

• contaminazione di soluzioni infuse  

i
m
p
o
r
t
a
n
z
a 



Infezione da 
catetere vascolare 



definizione degli stati infettivi (1) 
INFEZIONE 

• presenza di un microrganismo in un tessuto o liquido 

biologico abitualmente sterile (e/o) risposta infiammatoria 

dell’ospite alla presenza di tale microrganismo 

• infezione vs colonizzazione 

 
 

BATTERIEMIA, VIREMIA, FUNGEMIA, PARASSITEMIA 

• presenza nel sangue di un germe (batterio, virus, micete, 

parassita) vitale; testimonia l’esistenza di un'infezione 

con disseminazione ematogena. 

• la batteriemia, pur confermando l’esistenza di 

un’infezione, è presente nelle sepsi severe solo nel 30-

60% dei casi, constatazione che obbliga a porre diagnosi 

di infezione solo sulla base della definizione di sepsi 

 
 



definizione degli stati infettivi (2) 

SINDROME DA RISPOSTA 
INFIAMMATORIA SISTEMICA 

 (SIRS = Systemic Inflammatory Response Syndrome) 

• è la risposta infiammatoria non specifica dell’organismo alla 
liberazione dei mediatori dell’infiammazione, liberazione 
conseguente ad insulti (aggressioni) gravi, infettivi o non 

• la risposta si manifesta con almeno due delle manifestazione 
seguenti: 

– temperatura >38 °C o < 36°C 

– frequenza cardiaca > 90 bpm 

– frequenza respiratoria > 20 respiri/min o PaCO2 < 32 mmHg 

– globuli bianchi > 12000/mm3 o < 4000/mm3 o > 10% forme 
immature 

• questi segni devono essere di comparsa recente  e di 
evoluzione acuta 

• (per Bone nella sepsi devono essere presenti tutti questi segni, nella 
SIRS solo 2) 

 

● 



definizione degli stati infettivi (3) 

SEPSI 
• è la risposta sistemica  ad un’infezione; è una SIRS scatenata da 

un’infezione 

• questa risposta sistemica si manifesta con la presenza di 

almeno due delle seguenti condizioni: 

– temperatura >38 °C o < 36°C 

– frequenza cardiaca > 90 bpm 

– frequenza respiratoria > 20 respiri/min o PaCO2 < 32 mmHg 

– globuli bianchi > 12000/mm3 o < 4000/mm3 o > 10% forme 

immature 

• rappresenta la risposta sistemica all’infezione che può evolvere 

verso una cascata di disordini emodinamici (shock settico) e 
viscerali (sindrome da disfunzione o insufficienza multiorgano), 

conseguenza non solamente della liberazione di tossine 

microbiche, ma anche della risposta dell’ospite alla loro 

presenza nel torrente ematico 

 
 

 

 

 

 

● 



patogenesi della sepsi 



definizione degli stati infettivi (4) 

SEPSI SEVERA (GRAVE) 
• è una sepsi che ha comportato l’insorgenza di: 

– segni di disfunzione d’organo (v.oltre) 

– segni di ipoperfusione (turbe della coscienza, diuresi < 0.5 

ml/Kg/h, acidosi lattica, ecc.) 

– ipotensione (PA< 90 mmHg o un abbassamento della PAs di 

almeno 40 mmHg o della PAm di 30 mmHg), corretta da 

espansione volemica (in assenza di altre cause di ipotensione) 

• chiamata anche sindrome settica 

 

SHOCK SETTICO 
• sepsi con un'ipotensione di maggiore durata, resistente al reintegro 

volemico, per il cui trattamento è necessario il ricorso alle amine 

vasoattive 

• sono ovviamente presenti segni di ipoperfusione 

• questi ultimi possono essere presenti in assenza di ipotensione, se 

sono utilizzate amine vasoattive 

 

 

 

 



definizione degli stati infettivi (5) 

SINDROME DA DISFUNZIONE MULTIORGANO 

(Multiple Organ Dysfunction Syndrome) 
• presenza di alterazione della funzione di diversi organi in un 

paziente la cui omeostasi non può essere mantenuta senza 
intervento medico 

• alcuni malati possono evolvere lentamente verso la morte per la 
comparsa progressiva di una defaillance delle grandi funzioni 
vitali (polmone, rene, fegato, coagulazione,ecc.) quando il motivo 
iniziale di ricovero sembra essere superato. I malati muoiono non 
per la malattia iniziale, ma perché questa ha scatenato un 
processo “infiammatorio” che evolve per conto proprio ed è 
responsabile di danni viscerali progressivi che si complicano gli 
uni con gli altri 

• è un fenomeno progressivo che comporta il progressivo 
malfunzionamento degli organi fino alla insufficienza (Multiple 
Organ Failure o Multiple System Organ Failure) 

• I piu’recenti indici (score) di disfunzione viscerale sono il SOFA 
della Società Europea di Cure Intensive ed il MOD di Marshall et al.   

 ● 



Multiple Organ Failure Score 



MOD score 

SOFA score 
● 



definizione e fattori di 
rischio della MOF 



Sepsis Severity Score di Stevens 



Old definitions 

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Severe Sepsis and 
Septic Shock: 2012. CCM.2013;41(2):580-637 

definizione degli stati infettivi (6) 

● 



According to the new definitions, sepsis is now 
defined as life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection clinically characterized by an acute 
change of 2 points or greater in the SOFA score 

definizione degli stati infettivi (7) 

Sepsis 

Third International Consensus Definition for Sepsis and Septic Shock  
JAMA 2016;325(8):757-759 

● 



definizione degli stati infettivi (8) 



• The consensus document also introduces a bedside 
index, called qSOFA, which is proposed to help 
identify patients with suspected infection who are 
being treated outside of critical care units and likely 
to develop complications of sepsis. 

• The qSOFA requires at least 2 of the 3 risk variables 

definizione degli stati infettivi (9) 

● 



Defined as a subset of sepsis in which 
circulatory, cellular, and metabolic abnormalities 
are associated with greater risk of mortality than 
sepsis alone 

definizione degli stati infettivi (10) 

Septic shock 

Third International Consensus Definition for Sepsis and Septic Shock  
JAMA 2016;325(8):757-759 

Clinical Criteria 

• Sepsis with fluid-unresponsive hypotension 

• Need for vasopressors to maintain mean arterial 
pressure > 65 mmHg 

• Serum lactate level > 2 mmol/L 

● 



definizione degli stati infettivi (11) 

Third International Consensus Definition for Sepsis and Septic Shock  JAMA 2016;325(8):757-759 
● 



mezzi di barriera 

• evitare di essere infettati dal paziente 

 

• evitare di infettare il paziente 

 

• evitare di fungere da vettori di germi tra i 
pazienti   



prevenzione (1) 

• ambiente  
– aperte – chiuse  

– stanze singole, a due posti, a più posti  

– percorsi puliti, sporchi  

– distanza tra letti  

– pulizia  

– ricambi d’aria – filtrazione dell’aria  

 

• materiale  
– pulito  

– sterile  



prevenzione (2) 

• pulizia 
– cure igieniche 

– medicazioni 

– orofaringe 

 

• comportamenti 
– lavaggio mani 

• all’inizio ed alla fine di ogni turno 

• tra un ammalato e l’altro 

• tra uan procedura e l’altra 

• anelli, orologi, braccialetti, ecc. 

– mezzi di barriera 
• guanti sterili e non 

• mascherina 



prevenzione (3) 

– evitare l’inalazione della condensa o delle secrezioni 
presenti nel mount o nel circuito  

– evitare l’inalazione del materiale contenuto in 
orofaringe o nello spazio sottoglottioco  

– attenti alle variazioni di decubito 

– broncoaspirazione 

– manipolazione del circuito del respiratore e degli altri 
presidi “respiratori” (va e vieni, ambu, spirometri, 
ecc.)  

– ridurre il numero di accessi alle vie venose o 
arteriose, preceduto e seguito dal lavaggio delle mani 
(+ guanti?)  

– tappini, rubinetti 



prevenzione (4) 

– medicazione del punto di ingresso degli accessi 
vascolari 

– politica degli antibiotici 

– registro incidenza infezioni nosocomiali 

– visitatori 
 





shock anafilattico (1) 

reazione antigene-anticorpo o diretta attivazione delle mast-cellule 

liberazione di mediatori 
(istamina, leucootrieni, prostaglandine, fattori chemiotattici, proteinasi, serotonina, ecc.) 

. vasodilatazione 

.  permeabilità capillare 

. laringo-broncocostrizione 

.  secrezione di muco 

. vasocostrizione coronarica 

. reazioni cutanee 

. contrazione musc.liscia     
intestinale, vescicale, uterina 

ipovolemia relativa ed 
assoluta 

  
 ritorno venoso 

 
 gettata cardiaca 

(CO) 
● 









misurazione della pressione (1) 

• accurata trasmissione della pressione presente 
alla punta di un catetere…. 
 …..attraverso un liquido (fluido) non 
comprimibile ….. 

…..ad un sistema di rilevazione1 
appropriatamente azzerato e calibrato 

 
 

1=.manometro ad acqua (manuale, intermittente, contaminazione) 
 .dispositivo elettromeccanico (trasduttore di pressione): converte la 

pressione applicata in un segnale elettrico  amplificatore  
monitor 

 .trasduttori miniaturizzati (PIC)  

  



misurazione della pressione (2) 



misurazione della pressione (3) 



misurazione della pressione (4) 



misurazione della pressione (5a) 

• Riproducibilità (1) : 
– frequenza naturale di tutti 

i componenti del sistema di 
monitoraggio deve essere 
maggiore della più elevata 
componente oscillante 
(armonica) del segnale 
pulsatile: in caso contrario 
alcune componenti dell’onda 
di pressione saranno 
trasmesse esagerate o 
smorzate 

– diametro del catetere 
vascolare e sua lunghezza 

– rigidità del tubo di 
raccordo 



misurazione della pressione (5b) 

• Riproducibilità (2): 
– lunghezza del tubo di raccordo (non > 90-120cm) 

– bolle 

– rubinetti 

– applicazione della cupola del trasduttore (pluriuso) 

– circolazione iperdinamica (sepsi, insuff.aortica, 
ecc.) 

– tachicardia  ipertensione 

– movimenti del paziente 

 



misurazione della pressione (6a) 

• ….in pratica ….(1): 
– scelta del catetere: 

• diametro 

• lunghezza 

• “vibrazione,frusta” 

– circuito 
• lunghezza 

• rigidità 

• rubinetti 

– bolle 

 



misurazione della pressione (6b) 

• ….in pratica ….(2): 
– sistema di lavaggio: 

• impedire trombi e coagulazione intracatetere 

• ripristino pervietà 

• pulizia tubi e rubinetti 

• test dell’onda quadra 

• eparinizzazione 

– azzeramento 

– livellamento 



misurazione della pressione (7a) 

azzeramento e livellamento (1) 

• Il valore di una pressione è sempre 
rapportato (in più o in meno) a quella 
atmosferica 

• Il valore di una pressione: 
– non deve risentire del peso del liquido contenuto 

nel catetere e nel ”circuito” (=“pressione 
idrostatica”) 

– non deve risentire delle variazioni di altezza tra il 
trasduttore ed il punto “flebostatico” 
• press.vascolari: punto di sbocco del seno coronarico in 

atrio dx ( altezza aorta e v.cava) 

• press.intracraniche: mastoide 

• press.vescicale: pube   



Effetti della 
posizione del 
trasduttore sul 
valore della 
pressione 



Azzeramento del 
trasduttore 



misurazione della pressione (7b) 

azzeramento e livellamento (2) 

…. quindi….. 
• trasduttore 

– in comunicazione con l’atmosfera (livello liquido nel 
rubinetto) 

– all’altezza dell’asse (punto) flebostatico 
• x p.vascol.: ½ o 2/3 diam.anteropost.torace angolo sternale  

– una volta “azzerato” non variare più la sua altezza 
in rapporto al punto flebostatico (altrimenti 
rezeroing) 

– deriva del trasduttore: azzeramento almeno una 
volta al giorno (2-3) 

• posizione del paziente 
– supino 

– <30°    > 30° 



misurazione della pressione (7c) 

azzeramento e livellamento (3) 

 

• importanza del punto 0 
   
     segnarlo sul torace 
 
 
 
• verifica della posizione       

del trasduttore 





pressioni intracardiache 



onda pressione atriale 





pressione arteriosa (3) 

• Indicazioni (quando devo conoscere tempestivamente le 
variazioni dell’assetto emodinamico, devo conoscere con precisione 
i trends, devo vedere tempestivamente gli effetti della terapia, 
soprattutto se potenzialmente pericolosa): 
– chirurgia maggiore (cardiochir., vascolare, toracica, 

addominale, neurochir.) 
– pazienti emodinamicamente instabili 
– somministrazione di potenti farmaci vasopressori o 

vasodilatatori 
– IABP 
– PIC 
– aneurisma dissecante dell’aorta 
– ecc. 

• Controindicazioni relative 
– vasculopatia periferica 
– disordini della coagulazione 
– infezione  



pressione arteriosa (4) 



forma d’onda della pressione arteriosa 



forme dell’onda di PA in diversi distretti 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (1) 

• Deriva dalla combinazione di due 
componenti: 
– trasmissione dell’onda di pressione 

– progressione del volume sistolico (pulsatile) lungo 
l’albero arterioso 

 

– la fuoriuscita del sangue dal ventricolo di sx 
determina la creazione di un’onda di pressione 
(che viaggia verso la  periferia alla velocità di 
10m/sec) e di un flusso ematico (che viaggia 
verso la periferia a 0.5 m/sec): quando palpo un 
polso radiale io avverto l’onda di pressione che 
corrisponde ad un volume sistolico che arriverà in 
quel punto qualche secondo dopo  



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (2) 
1. Porzione ascendente (salita-ascesa anacrotica): 

• la sistole ventricolare determina:    

a)l’insorgenza di un’onda di pressione    
b)iniziale spostamento di una quota di gettata sistolica 

• è quindi dovuta alla velocità di accelerazione del sangue: è 
cioè espressione della contrattilità ventricolare sx, che 
condiziona la ripidezza, velocità e altezza di questo tratto 
d’onda 

 

2. La porzione arrotondata è dovuta: 
– completamento dell’eiezione ventr.sx 
– spostamento-dislocazione del sangue verso la periferia 
– distensione delle pareti arteriose 

• bassa getta sistolica  ristretto e di bassa ampiezza 
• dentellatura anacrotica  passaggio dalla componente 

inotropa a quella di dislocazione 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (3) 

 
3. Porzione discendente: 

• in questa fase il volume di sangue che scorre verso la 
periferia  supera quello che entra nella circolazione 
arteriosa 

• la chiusura della valvola aortica documenta l’inizio della 
diastole (dicrotic notch) 

• ulteriore declino della curva dovuta allo scorrere del 
sangue 

• si possono notare delle ondulazioni dovute alla riflessione 
delle onde di pressione dalle arteriole distali 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (4) 

• spostamento dell’onda di pressione dall’aorta alla 
periferia: 
– le pressioni misurate sono fuori fase 

– le dentellature anacrotica e dicrotica diventano meno 
pronunciate ed eventualmente scompaiono 

– la porzione sistolica diventa più accentuata, di maggior 
ampiezza e più ristretta  la PAs è più elevata 

– la PA media misurata con metodiche diverse nello 
stesso distretto non varia significativamente 

– il > responsabile è la riflessione dell’onda di pressione 
dalla periferia: 
• vasodilatazione: è ridotto l’effetto della riflessione delle 

onde: il contorno dell’onda di pressione è più simile a 
quello aortico 

• vasocostrizione: > riflessione  > picco sistolico 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (5a) 

• abitualmente l’altezze della porzione anacrotica 
(inotropica) e di quella da dislocazione del sangue 
sono le stesse 

• in qualche situazione possono non coincidere 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (5b) 

•  della porzione inotropa: 
–  della velocità di formazione della pressione ventricolare sx 

e aumentata accelerazione del flusso ematico aortico 
–  riflessione dell’onda di pressione 
– artefatti (overshoot) 

• sistema catetere-trasduttore sottosmorzato 
• inadeguata risposta in frequenza del sistema (quando l’onda di 

pressione contiene componenti ad alta frequenza che si avvicinano 
a quelle del sistema di monitoraggio (es.circolo iperdinamico, 
elevata FC, ecc.) 

• possono comparire anche per breve tempo o comparire e 
scomparire 

•  della porzione inotropa: 
– depressione miocardica 
– ipovolemia 
– < resistenze periferiche:  onde riflesse 



pressione arteriosa (4) 

morfologia dell’onda di pressione arteriosa (6) 

Se non ci sono artefatti e l’onda è ottimamente 
riprodotta (smorzata) 

quali informazioni può dare? 
– Left Ventricular Ejection Time (LVET) o dP/dT 

   indice di velocità e forza della eiezione ventricolare 

– resistenze periferiche 

– volemia ??? 

– Volume sistolico 

   derivata dall’area sottostante la porzione sistolica  
  della curva pressoria 

A 

Part 

t 



pressione arteriosa (5) 

variazioni nella morfologia dell’onda (1) 

• aritmie 
• età 
• ipertensione 
• ipotensione 
• presenza di 

componenti ad alta 
frequenza nell’onda 
di pressione uguali 
alla frequenza di 
risonanza del sistema 
di rilevazione (es.nel 
postoperatorio) 



pressione arteriosa (5) 

variazioni nella morfologia dell’onda (2) 

Se la funzione 
ventricolare sx è 

conservata, 
ansietà, ipovolemia, 

ipotermia, 
vasopressori, 

aumentando le R 
periferiche, 

determinano la 
creazione di uno 

spike nella 
componente 
inotropica 

 

PA media 



pressione arteriosa (6) 

 

memento: 

• metodi indiretti e diretti di misurazione 

 

• livello 0 

 

• sede di rilevamento della PA 

 

• capacità del sistema di monitoraggio di 
rappresentare fedelmente la pressione intravascolare 
(frequenza di risonanza, risposta dinamica, smorzamento) 

 

• pressione arteriosa media 



pressione arteriosa (6) 

 
complicanze 

• embolia trombotica 
• embola gassosa 
 

distale 
centrale (cerebrale) 

(3-12 ml) 

• insuff.vascolare 
• necrosi ischemica della cute 

sovrastante 
• infezione 
• emorragia (…deconnessione 

accidentale) 
• iniezione intrarteriosa 
• trobocitemia eparina-

associata 
• perforazione intestinale 
• fistola arterovenosa 

 

fattori predisponenti 

•cateteri grandi 

•sepsi 

•infiammazione locale 

•uso di bisturi 

•vasopressori 

•alteraz.coagulazione 

•bassa gettata cardiaca 

•punture multiple 

•aterosclerosi 

•frequenti cuffiaggi 

•sistema di lavaggio non 
funzionante 

•frequenti movimenti del 
paziente 



pressione arteriosa (7) 

rimozione 





pressione venosa centrale PVC 
eventi del ciclo cardiaco che producono le onde atriali 



onda della pressione atriale 



pressione venosa centrale PVC 



pressione venosa centrale PVC 





disfunzione - insufficienza diastolica 



disfunzione - insufficienza diastolica 



conseguenze “vascolari” della disfunzione ventricolare sx 





interfaccia 
 capillari-liquido interstiziale-cellule 



edema polmonare acuto cardiogeno 



cateterismo cardiaco destro al letto del paziente 
pro e contro 

Intensive Care Med 1995 21:291-298 

              pro   Feihl F.-Perret C. 

• consente di discriminare i vari tipi di 
shock e la natura cardiogena o lesionale 
di un edema polmonare 

• consente di ottenere dati su DO2, ExO2, 
SvO2 

• consente di valutare l’effetto dell’uso di 
farmaci vasoattivi o delle variazioni della 
volemia 

• i suoi numerosi trabocchetti possono 
essere di solito identificati e minimizzati 
o aggirati 

• la serie delle misurazioni emodinamiche 
nel tempo è probabilmente di > 
rilevanza clinica rispetto ai valori 
assoluti estemporanei 

     contro Jardin F.Bourdarias J. 

• l’informazione ottenuta è 
frequentemente incompleta, a volte di 
difficile interpretazione o anche 
sbagliata 

• La PAOP non sempre riflette la 
pressione venosa polmonare o la 
pressione di fine diastole del LV 

• E’ necessario conoscere la pressione 
pleurica (esofagea) per valutare la 
reale pressione di riempimento del LV 

• limiti della tecnica della 
termodiluizione: insuff.tricuspidalica, 
vam, scarso miscelamento nel RV 



fasi dello shock 



disfunzioni/insufficienze 
d’organo nello shock 





fattori che determinano la gettata cardiaca 



Comparative systemic vascular responses to major 

sympathomimetic amines 

©Copyright Science Press Internet Services 



componenti della circolazione 
ORGANO FUNZIONE DETERMINATA DA…; REGOLAZIONE DI…

cuore gettata cardiaca frequenza cardiaca, precarico, postacarico, contrattilità.

Regolazione del trasporto di O2

arterie ed arteriole conduttanza e resistenza Fattori neurogeni, miogeni, metabolici.  Regolazione della

pressione artriosa e distribuziuone derlla perfusione degli organi

(autoregolazione)

vene e venule conduttanza e capacitanza (compliance) Fattori neurogeni e miogeni, volume intravascolare e compliance.

Regolazione del ritorno venoso al cuore

capillari scambio di fluidi, proteine, O2, e

substrati

Equazione di Starling:

Q = LS[(Pc-Pi) -  (c - i)]
Q = filtrazione dei fluidi
L = conduttanza idraulica
S = area della superficie
P = pressione idrostatica
 = pressione colloidoosmotica
c = capillare
i = interstiziale

 = coefficiente di riflessione per le proteine
(compreso tra 0 e 1)



Cardiovascular support drugs employed in short-

term HF management 

©Copyright Science Press Internet Services 



respirazione 
Funzioni non respiratorie del polmone 

 

• omeostasi acido-base, attraverso variazioni 
della eliminazioni di CO2 

• omeostasi termica: dspersione di calore legata 
all’evaporazione (1gr H2O = 580 cal)  
omeostasi idrica 

• filtro tra circolo venoso e circolo sistemico 

• sintesi enzimi (plasmina ed eparina) e mediatori 
umorali (PG e serotonina) 

• sintesi fosfolipidi 









risposta neuroormonale nello shock (1) 



risposta neuroormonale nello shock (2) 



tessuti 

contenuto 
arterioso  

di O2 
(CaO2) 

contenuto 
venoso di 

O2 
(CvO2) 

flusso 

consumo di O2 
    (VO2) 

trasporto e consumo di O2 



DO2 = CO x CaO2  
CaO2 = (1,39 x Hb x SaO2) + (0.0031 x PaO2) 

•  

respirazione 

  
• gettata cardiaca 
• Hb 
• SaO2 
• PaO2 

 

circolazione 



therapeutic goals 

• normalizzare gli scambi gassosi 

• ottimizzare il  precarico 

• correggere le turbe del ritmo 

• correggere i disordini elettrolitici e  dell’equilibrio acido-base 

• controllare i fattori che aumentano il VO2 (febbre, agitazione      

psicomotoria, ecc.) 

• migliorare le prestazioni miocardiche attraverso l’uso di farmaci 

inotropi, vasodilatatori, vasopressori o il ricorso alla 

contropulsazione intraaortica (IABP) 

• ripristinare la pervietà del lume coronarico nei casi di 

scompenso cardiaco  dovuto ad infarto miocardico acuto 

(angioplastica, bypass d’emergenza, trombolisi) e correggere 

chirurgicamente le alterazioni anatomiche meccaniche 

generalmente post infartuali talvolta causa di scompenso cardiaco 

acuto 



respirazione 
È il processo destinato a trasportare l’O2 

alla cellula e, viceversa, a riversare 
nell’ambiente esterno la CO2 prodotta nei 

processi metabolici cellulari 
tre fasi: 

• trasporto di gas dall’ambiente agli alveoli 
polmonari e viceversa  ventilazione polmonare 

• trasporto dei gas dall’alveolo alla cellula e 
viceversa: 

– diffusione dei gas 

– trasporto sistemico e scambi emato-cellulari 

• utilizzazione dell’O2 da parte della cellula e 
contemporanea eliminazione della CO2 



insufficienza respiratoria 

Ogni condizione che rende la respirazione, intesa come 
sequenza integrata di eventi che produce scambio di gas , meno 

efficiente 

 

compromissione 

ossigenazione ventilazione 





farmaci cardiovascolari (1) 

anti 

aritmico 

pro 

aritmico 

 

FC 

 

FC 

 

CO 

 

CO 

 

SVR 

 

SVR 

dopa 




