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Abstract

La gestione degli eventi critici e le problematiche cliniche quotidiane dell’'ambulatorio di emodialisi
possono giovarsi dell’uso del pulsiossimetro. La saturazione pulsata di ossigeno (Sp02), il cosiddetto quinto
segno vitale, pud essere acquisita prima dell’inizio del trattamento emodialitico contemporaneamente
alla misurazione della pressione arteriosa e ogni qualvolta, durante la dialisi, si teme un deterioramento
delle condizioni cliniche ed emodinamiche o si effettua la dialisi ad un paziente critico. Il pulsiossi-
metro fornisce informazioni anche su frequenza cardiaca e regolarita del ritmo cardiaco. Rappresenta
un insostituibile primo step diagnostico nei pazienti con dispnea escludendo, per valori elevati di SpO2,
I'imbibizione dell’interstizio polmonare. Consente di valutare quando eseguire 'emogasanalisi, conferma
la natura arteriosa del sangue prelevato dalla fistola arterovenosa, fornisce indicazioni su quando iniziare
la ossigenoterapia e ne consente il monitoraggio. Infine puo essere utilizzato per valutare la pulsazione
arteriosa, e dunque la perfusione periferica, in particolare a valle delle fistole arterovenose, nella diagno-
stica differenziale bed-side del dolore alla mano.

Parole chiave: Emodialisi, Fistola arterovenosa, Pulsiossimetro, Saturazione d’ossigeno

Pulse Oximetry in the Dialysis Room

The use of pulse oximetry can improve the management of critical events and daily clinical problems
in a haemodialysis unit. Blood oxygen saturation using pulse oximetry (SpO2), the so-called 'fifth vital
sign', can be determined together with noninvasive blood pressure measurement, before haemodialysis
treatment or when, during treatment, a patient's condition suddenly worsens. The pulse oximeter pro-
vides useful information on pulse rate and on heart rhythm. It can be considered a diagnostic first step
for dyspnoea because normal-high values rule out interstitial pulmonary fluid. It is also a useful screening
for blood gas analysis, providing confirmation of arterial blood from an arteriovenous fistula sample. It
can indicate when oxygen therapy should be initiated and provides monitoring. Finally, it can be used to
explore pulse blood flow distal to the arteriovenous fistula.

Key words: Arteriovenous fistula, Haemodialysis, Oxygen saturation, Pulse oximeter

Introduzione

1l pulsiossimetro & lo strumento che misura la saturazione pulsata di ossigeno (SpO2) con-
siderata, accanto alla frequenza cardiaca, a quella respiratoria, alla temperatura corporea
e alla pressione sanguigna, il quinto segno vitale. La saturimetria pulsata o pulsiossimetria,
il maggior avanzamento tecnologico per il monitoraggio non invasivo dei pazienti dopo
I'elettrocardiografia, ha rivoluzionato la valutazione della ossigenazione, cosi come

G Ital Nefrol 2013; 30 (3) - ISSN 1724-5590 - © 2013 Societa Italiana di Nefrologia 1



Giornale
Italiano di
Nefrologia

Pulsiossimetria in sala dialisi

I'introduzione dello sfigmomanometro ha rivoluzionato quella della pressione arteriosa [1],
[2].

Si & ampiamente diffusa dai primi anni 80 in vari contesti clinici per la facile disponibilita, la
semplicita d'impiego, i costi contenuti ma soprattutto perché consente di individuare pre-
cocemente i segni clinici di ridotta ossigenazione: infatti la cianosi centrale, segno clinico
di ipossia, si manifesta solo quando la saturazione si riduce al 75% e quindi rappresenta un
segno tardivo [1].

Le informazioni che il pulsiossimetro fornisce non sempre vengono correttamente inter-
pretate per la insufficiente conoscenza del significato fisiologico della saturazione di os-
sigeno (SO7) e dei relativi ambiti di normalita, sia da parte del personale medico che in-
fermieristico. E ancora attuale I'esigenza di specifica formazione soprattutto per risolvere
la frequente convinzione che il valore misurato rappresenti la quantita di O, presente nel
sangue e di conseguenza ritenere accettabili valori francamente patologici [3], [4] (full text).

Il pulsiossimetro

1l pulsiossimetro rileva in modo non invasivo ed in continuo, la percentuale di saturazione
dell’emoglobina (Hb), la frequenza cardiaca e a seconda dei modelli, 'ampiezza e/o la mor-
fologia del polso arterioso. Misura la saturazione “funzionale” [5], [6] cioé il rapporto tra
la emoglobina ossigenata e la somma di tutta 'emoglobina che puo legare I'ossigeno (ossi-
Hb e deossi-Hb) non potendo identificare la carbossi-Hb e la met-Hb che vengono invece
misurate con I'emogasanalisi (EGA) ed utilizzate per calcolare la saturazione “frazionale”
dell’Hb. In presenza di significative quantita di queste Hb patologiche il pulsiossimetro for-
nisce valori falsamente rassicuranti [7] (full text).

Utilizza un metodo spettrofotometrico per rilevare le differenti capacita di assorbimento
della luce di due diverse lunghezze d’onda da parte della forma ossigenata e deossigenata
dell'Hb, confrontando i valori rilevati durante una pulsazione arteriosa con quelli misurati
durante la fase non pulsatile [1], [5], [6], [7] (full text). Per sottolineare questa peculiarita &
stata aggiunta la “p” alla sigla della saturazione.

E opportuno sottolineare che il pulsiossimetro consente di valutare 'adeguatezza della ossi-
genazione, ma non della ventilazione, essendo insensibile alle variazioni della anidride car-
bonica (COy) a differenza dell’emogasanalisi che invece consente una valutazione completa
dei gas ematici.

Pulsiossimetro e sensori hanno mostrato precisione ed accuratezza fino a saturazioni
dell’80% [5], [7] (full text), [8]. Al di sotto di tale soglia I'attendibilita & ridotta, ma cid ha
scarso significato clinico perche tali valori sono comunque espressione di severa desatura-
zione. Certamente maggiori ripercussioni cliniche ha il recente riscontro che una signifi-
cativa quantita di sensori utilizzati in ambito ospedaliero & imprecisa [9].

Un distretto vascolare rifornito da flusso pulsatile deve essere interposto tra la fonte lu-
minosa ed il sensore, usualmente il lobo dell’orecchio o un polpastrello [1], [5], [6], [7] (full
text). Una pressione arteriosa sistolica di 80 mmHg & sufficiente per ottenere saturimetrie
attendibili, ma & possibile rilevare la SpO; anche con valori di pressione di 45 mmHg [10].
In condizioni di intensa vasocostrizione periferica, come si verifica nello shock, il pulsios-
simetro non & in grado di rilevare un segnale valido. Allo stesso modo lo sfigmomano-
metro, interrompendo il flusso pulsatile, interferisce con la rilevazione della Sp0,. E pil
funzionale dunque posizionare il saturimetro all’arto controlaterale anche se & presente
una fistola artero-venosa (FAV), perché questa non ne compromette il funzionamento [11],
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[12]. 1l mancato rilievo della SpO; all’arto portatore di FAV & espressione di assenza di flusso
pulsatile [13].

Pochi sono i limiti tecnici della pulsiossimetria [5], [8]: il movimento determina solo tem-
poranee alterazioni, anche se nel paziente agitato puo essere necessario il fissaggio con
una striscia di cerotto. La presenza di vistosi edemi potrebbe disperdere i fasci di luce con
conseguente alterazione del segnale. Valori falsamente patologici possono essere rilevati in
presenza di 'pulsazioni venose' come accade nelle severe patologie del cuore destro. Allo
smalto, in particolare di colore nero blu o verde, é stata attribuita la capacita di interferire
con la corretta misurazione della SpO,, ma tale dato non & confermato, almeno in condi-
zioni di media ipossiemia. L’esperienza clinica conferma che quasi mai la presenza di smalto
impedisce il rilievo della SpO2, che spesso invece é resa difficoltosa dalla vasocostrizione in-
dotta dal freddo, cosicché & un utile accorgimento lasciare coperta la mano dove si applica
il pulsiossimetro, anche per evitare una possibile interferenza da parte di una intensa luce
ambientale.

La saturazione dell’emoglobina

La percentuale di emoglobina satura in ossigeno e correlata alla pressione parziale di os-
sigeno nel sangue arterioso (PO). Tale relazione & descritta dalla curva di dissociazione
dell’emoglobina [14], [15], [16], la cui forma e posizione variano in numerose condizioni fi-
siologiche e patologiche (figura 1). I valori comunemente riscontrati nel sangue arterioso
si trovano nella parte piatta della curva dove a significative variazioni della PO; corri-
spondono solo minime alterazioni della SO2. Lo spostamento a destra della curva determina
valori di SO pili bassi per ogni determinato valore di PO2, cio si traduce in una riduzione di
affinita dell’emoglobina per I'ossigeno con una minore capacita di trasporto, ma maggior di-
sponibilita di ossigeno per i tessuti ipossici. L'opposto si verifica quando 'acidosi viene cor-
retta dal trattamento emodialitico con possibili ripercussioni cliniche. Le correzioni del pH
possono essere piti rapide e pilt marcate con i trattamenti emodialitici ad alto flusso e ad alta
efficienza. Altri fattori noti per influenzare la curva di dissociazione dell’emoglobina sono la
temperatura, la pressione parziale di anidride carbonica (pCO2) e il 2,3 difosfoglicerato, ma
anche la concentrazione di fosfati inorganici che e correlata in modo lineare e diretto con
tale riduzione di affinita [17], [18] (full text).

Valori di saturazione del 90% corrispondono a PO; di circa 60 mmHg che rappresenta il pit
utilizzato cut-off per la diagnosi di insufficienza respiratoria [2]. Al di sotto di questo valore
la curva di dissociazione dell’emoglobina diventa ripida e, ad ogni riduzione percentuale
della saturazione, corrisponde una analoga riduzione della PO2 con conseguenze clinica-
mente significative.

Per la peculiare forma della curva di dissociazione dell’emoglobina la saturimetria non rap-
presenta un valido strumento per la valutazione dell'iperossigenazione e per la prevenzione
dei danni da ossigenoterapia impropria, infatti valori di saturazione di 99% corrispondono
gia a POz di 120 mmHg [14] ed il saturimetro & relativamente insensibile nel rilevare ulte-
riori incrementi [5],[7] (full text), [8].

Saturazione pulsata ed emogasanalisi

Non c’e significativa differenza tra la SpO; misurata con il pulsiossimetro e la SO, misurata
con I'emogasanalisi [2], anche nei pazienti sottoposti a ventilazione invasiva [10]. LEGA
rispetto alla saturimetria & maggiormente suscettibile di errori analitici e preanalitici e
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tende a sovrastimare il valore della saturazione per il dolore e 'ansia che accompagnano la
puntura diretta di un’arteria [1]. Eventuali discrepanze tra la SpO; e la SO, non sono fisiolo-
giche e necessitano approfondimento [8].

Nell’'ambulatorio di emodialisi 'EGA viene effettuata, nei pazienti portatori di FAV, dall’ago-
fistola o dalla linea arteriosa, perché tale campione non differisce da quello prelevato
dall’arteria radiale [13],[19],[20].1I pulsiossimetro, rilevando la reale saturazione arteriosa,
puo essere impiegato per confermare che il campione di sangue utilizzato per 'EGA sia real-
mente arterioso, e non sia falsato da una commistione di sangue venoso, presente nelle FAV
mal funzionanti e nei campioni prelevati da aghi infissi in vasi poco arterializzati. Ogni EGA
che mostri SO, patologica andrebbe validata dal contemporaneo rilievo della SpO,.

Saturazione ed anemia

La presenza di anemia non riduce l'attendibilita della misurazione anche quando ¢ acuta ed
anche per valori di emoglobina appena compatibili con la sopravvivenza.

L’emoglobina e la sua percentuale di saturazione sono i principali determinanti del con-
tenuto arterioso di ossigeno [6], [16]. Un paziente con valore di emoglobina paria 12 g/dl e
con saturazione ridotta al 90% riduce il suo contenuto arterioso di ossigeno (valore normale
20 ml/dl di sangue) a circa 15 ml/dl. Ma se il paziente, pur avendo saturazione ottimale, ha
solo 8 g/dl di emoglobina riduce il contenuto arterioso di ossigeno a soli 10 ml/dl. In questo
paziente, per il quale ogni sforzo deve essere fatto per prevenire o correggere la desatura-
zione, i valori di SpO; sono falsamente tranquillizzanti [5], [6], [19].

Il valore di SpO; nel paziente uremico in terapia con agenti stimolanti |'eritropoiesi as-
sumera maggiore importanza quando il valore di emoglobina, quale target della terapia,
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Figura 1.

Curva di dissociazione dell’emoglobina
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verra integrato nel pit fisiologico “apporto di ossigeno ai tessuti” [18] (full text), per tener
conto delle diverse variabili che incidono sul trasporto e sulla cessione di ossigeno.

Saturazione normale e patologica

Nei soggetti adulti asintomatici che respirano aria ambiente il range di normalita della
SpO2 proposto dalla British Thoracic Society & 94-98% [ 2], ma emergono evidenze che sugge-
riscono di innalzare il limite inferiore a 96% [21], [22], infatti solo 1'1.5% dei soggetti normali
ha saturazioni <96% [23] ed oltre il 70% dei pazienti acuti ha Sp0,>95% [22]. I dati sulla mor-
talita intraospedaliera dei pazienti avvalorano tale suggerimento [22].

Patologie respiratorie, cardiovascolari, infettive e traumatiche sono le principali cause di ri-
dotta saturazione [24], ma anche 'obesita [23], [25], il fumo di sigaretta [25] e 'eta [2],[22],
[25]. Nella popolazione anziana, parallelamente alla fisiologica riduzione della PO, [16], si
riducono anche i valori di saturazione [2], [22], [26] e negli ultrasessantacinquenni sono ri-
portati range di 93-98% [2] con minime [26] o nulle [22] riduzioni nelle decadi successive.
E difficile comunque dissociare gli effetti dell’eta da quelli delle comorbidita che diventano
maggiormente prevalenti [2]. In questa fascia di eta, sempre piu rappresentata negli am-
bulatori di emodialisi, anche la posizione del paziente incide sul valore di Sp0O2, piti basso a
paziente disteso, migliore in posizione seduta [16], [27]. Non solo 'ossigenazione, ma anche
I'eliminazione della CO,, migliora in tale posizione che pud essere proposta, purche sia emo-
dinamicamente tollerata, per alleviare i sintomi respiratori durante il trattamento emodia-
litico.

Elevati valori di SpO2(>98%) rappresentano la conseguenza di un aumento della ventila-
zione o primitivo (ansia, alcalosi respiratoria da cause cerebrali, polmonari o settiche) [28] o
come compenso all’acidosi metabolica [29]. Le due condizioni possono essere differenziate
solo con I'emogasanalisi.

Nei pazienti dializzati non sono stati condotti studi per definire il range di normalita della
SpO2, nonostante le note conseguenza dell’uremia a livello polmonare [30], [31] (full text).

L'imbibizione asintomatica dell’'interstizio polmonare, caratteristicamente presente prima
del trattamento emodialitico, non si accompagna a riduzione della saturazione arteriosa
[32] (full text). Il tentativo di compenso all’acidosi metabolica, rappresentato da un aumento
della ventilazione [33], determina un aumento della PO, [29] ma cid ha minima influenza
sulla SpOzsia per lo spostamento a destra della curva di dissociazione dell’emoglobina
causato dalla stessa acidosi [14],[15], [16] sia perché nella parte piatta di tale curva sono ne-
cessari notevoli aumenti della PO, per incrementare di un punto percentuale la saturazione.

L'analisi di 373 emogasanalisi (dati personali, non pubblicati, figura 2) eseguite nel biennio
2011-2012 in 37 pazienti emodializzati, tutti portatori di FAV, al di fuori di eventi acuti, ha
mostrato una mediana (primo e terzo quartile) di SOz di 97% (96-98%) senza differenza tra i
valori misurati a fine intervallo lungo (147 campioni): 97% (95-98%) e quelli misurati prima
della terza dialisi settimanale (111 campioni): 97% (96-98%). Anche I'analisi dei valori medi
(#DS; range) fornisce analoghi risultati 96.44% (+1.97; 81-99%), sempre senza differenze tra
fine intervallo lungo: 96.35% (+2.1; 81-99%) ed ultima dialisi della settimana 96.54% (+2.08;
84-99%). Valori di SpO, simili sono riportati in piccoli gruppi di pazienti emodializzati, in
studi sperimentali condotti con altri obiettivi [11], [13], [32] (full text), [34]. I pochi dati di-
sponibili non consentono di suggerire per questi pazienti ‘valori normali’ diversi da quelli
della popolazione generale, pur essendo nota la elevata prevalenza in soggetti che iniziano
la terapia dialitica di malattie cardiovascolari, diabete, abitudine al fumo di sigaretta e bron-
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copatia cronica ostruttiva (rispettivamente 34%, 27%, 16% e 7,5%) [35], [36] e che in oltre i
due terzi dei pazienti in trattamento emodialitico cronico € presente almeno una patologia
cardiaca [37]. Le alterazioni degli scambi alveolo-capillari, conseguenza di tali comorbidita,
possono essere appropriatamente individuate solo con il prelievo emogasanalitico.

La SpO2 nell’ambulatorio di emodialisi

Negli ambulatori di emodialisi, soprattutto in quelli la cui gestione & affidata al personale
infermieristico, la SpO2 pud essere misurata prima dell’inizio del trattamento contempo-
raneamente alla pressione arteriosa. Il pulsiossimetro, misurando la frequenza cardiaca e
consentendo una valutazione della regolarita o meno del ritmo cardiaco, puo contribuire ad
identificare, fra tutti i pazienti cronici che afferiscono al programmato trattamento emo-
dialitico, quelli che presentano eventi acuti o riacutizzazioni di patologie croniche e che
dunque necessitano di ulteriore approfondita valutazione (tabella 1).
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Figura 2.
Distribuzione dei valori di saturazione arteriosa in pazienti emodializzati.

Tabella 1. 11 pulsiossimetro nell’ambulatorio di emodialisi.

Misura parametri vitali: SpO2 e frequenza cardiaca
Diagnostica della dispnea “polmone asciutto”
Indicazione alla O2 terapia
Screening per I'emogasanalisi arteriosa (EGA)
Conferma idoneita per EGA del sangue prelevato dalla FAV o dalla linea arteriosa
Monitoraggio Oz terapia

Diagnostica differenziale dolore alla mano
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Nei pazienti che riferiscono dispnea la misurazione della saturazione rappresenta un in-
sostituibile primo step diagnostico ed un valido screening preliminare all’esecuzione
dell’emogasanalisi che consente una piti completa valutazione degli scambi respiratori.

Pur non potendo essere utilizzato come stima indiretta del raggiungimento del peso secco,
un valore di SpO2 normale o elevato consente di escludere 'accumulo di liquidi a livello
polmonare. Infatti, come noto dai classici studi di fisiopatologia dello scambio alveolo-ca-
pillare, 'edema alveolare e anche la semplice imbibizione dell'interstizio, rappresentano
un ostacolo alla diffusione di ossigeno [29], [38], [39]. Valori normali o elevati di SpO2 sono
dunque marker di “polmone asciutto”. Pazienti con efficiente sistema cardiovascolare e
senza comorbidita polmonari possono avere un “polmone asciutto” ma presentare edemi
declivi ed al contrario pazienti che hanno raggiunto il “peso secco” possono non norma-
lizzare i loro scambi respiratori ad esempio per una concomitante insufficienza cardiaca.

Comunque nel paziente “acuto” I'acquisizione della SpO; determina significativi migliora-
menti diagnostici e terapeutici e condiziona il successivo iter diagnostico [24] consentendo
una valutazione oggettiva e precoce dello scadimento delle funzioni fisiologiche, indiriz-
zando l'attenzione verso un particolare apparato, suggerendo la gravita del processo pa-
tologico, e soprattutto indicando I'urgenza del trattamento. La successiva rivalutazione dei
parametri misurati consente il monitoraggio del processo patologico e spesso rappresenta
una delle poche possibilita di monitoraggio del paziente nell’ambulatorio di emodialisi.
In presenza di marcata vasocostrizione, caratteristica degli stati di shock e comunque in
tutti i casi in cui manca una valida pulsazione arteriosa il pulsiossimetro fornisce 'utile in-
formazione della inadeguatezza del circolo. L’appropriatezza del trattamento e la positiva
evoluzione del quadro clinico vengono testimoniate, fra 'altro, dalla capacita di rilevare
nuovamente il segnale pulsatile.

Per interpretare correttamente i valori di SpO, misurati (figura 3) & necessario considerare
I'eta e la posizione del paziente, ma anche 'eventuale somministrazione di ossigeno che mo-
difica in modo sostanziale i risultati. In tal caso ¢ indispensabile annotare la quantita os-
sigeno che si sta somministrando o in alternativa indicare con quale presidio (occhialini,
mascherina ecc.) e con quale flusso lo si sta erogando.

Una SpO;, elevata (99-100%) in aria ambiente non puo essere considerata normale ed impone
I'esecuzione di una emogasanalisi per distinguere i pazienti con severa, ma compensata,
acidosi metabolica da quelli con alcalosi respiratoria, la cui causa deve essere ulterior-
mente indagata. In ogni caso questi pazienti non necessitano di aggressive ultrafiltrazioni
perché il loro polmone pud essere considerato “asciutto” [29], [38], [39] e per quanto
possano trovarsi in stato di ritenzione idrica, la distribuzione dell’acqua in eccesso non
puo considerarsi “pericolosa”. Quelli che presentano acidosi metabolica necessitano di una
adeguata correzione del disturbo metabolico (bassa ultrafiltrazione, flusso sangue e flusso
dialisato elevati, filtro di ampia superficie, piu elevata concentrazione dei bicarbonati nel
dialisato). Al contrario quelli con alcalosi respiratoria sono a rischio di peggioramento
dell’alcalosi per il sovrapporsi della componente metabolica con pericoloso innalzamento
del pH a fine dialisi ed & pili prudente ridurre la concentrazione di bicarbonato nel dialisato.

Valori di SpO; tra 96% e 98% si considerano normali nei soggetti giovani e tra 94% e 98%
negli ultrasessantacinquenni. Una Sp02=98% esclude ancora I’ imbibizione dell'interstizio
polmonare.

Saturazioni inferiori alla norma possono essere causate da obesita ed abitudine al fumo di
sigaretta, ma anche essere espressione di svariate patologie internistiche soprattutto respi-
ratorie, cardiovascolari ed infettive [24], e di patologie acute, compreso lo scompenso car-
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diaco [40]. 1l riscontro di valori patologici impone, oltre ad un tentativo di inquadramento
diagnostico, un monitoraggio in continuo della saturazione con il pulsiossimetro o una emo-
gasanalisi che deve essere necessariamente eseguita per valori di Sp02=90% per poter ade-
guatamente diagnosticare una insufficienza respiratoria. Per le inestricabili influenze delle
alterazioni acido-base sulla relazione tra saturazione e PO2, considerando la semplicita di
accesso alla emogasanalisi, diversamente da altri contesti clinici, & sicuramente piu pru-
dente ricorrere a tale esame gia per SpO2 uguali o inferiori a 92%

Saturazione e trattamento emodialitico

La SpOznel corso del trattamento emodialitico pud ridursi come conseguenza
dell'ipossiemia [19], [30], [41]. In epoca di bicarbonato dialisi, I'ipossiemia intradialitica
viene variabilmente attribuita ad alterazioni del rapporto ventilazione/perfusione secon-
darie a leucostasi polmonare, ad attivazione del complemento, a microembolizzazioni del
circolo polmonare ed alla ipoventilazione indotta dalla alcalinizzazione [42], [43]. L’entita
dell'ipossiemia & condizionata dalla pre-esistenza di patologia polmonare [42]. L'utilizzo
dell’acetato come tampone determinava maggiori gradi di ipossiemia per riduzione della
ventilazione conseguente a consumo metabolico e perdita diffusiva di CO; durante il trat-
tamento [43]. Riduzioni della SpO; possono essere conseguenza anche di alterazioni emodi-
namiche [44]. Infatti pattern diversi di oscillazione della saturazione sono stati correlati a
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variazioni della pressione arteriosa intradialitica [45]. In assenza di sintomatologia durante
il trattamento emodialitico é stata documentata una riduzione media della saturazione di
1.9% [46]. Inoltre nel corso di severi episodi di ipotensione il rilievo della SpO, pud essere
impedito dalla marcata vasocostrizione periferica [46].

Al contrario la correzione intradialitica dell’acidosi ed in minor misura la riduzione del
fosfato, aumentando I'affinita dell’emoglobina per I'ossigeno (spostamento a sinistra della
curva di dissociazione dell’emoglobina) possono aumentare il valore della saturazione, ma a
cio corrisponde minor disponibilita di ossigeno per i tessuti [19].

Symreng et al. [47] non hanno pero rilevato nessuna alterazione né prima, né durante,
né dopo il trattamento emodialitico e Lin et al. [13] non hanno riscontrato differenze tra i
valori misurati prima della dialisi e quelli rilevati 20’ dopo I'inizio del trattamento.

Nei pazienti a rischio di complicanze ischemiche e/o aritmiche la dialisi puo essere effet-
tuata monitorando la saturazione per identificare tempestivamente episodi ipossici ed al-
terazioni emodinamiche. La comparsa di complicanze durante 'emodialisi, al di 1a della
comune ipotensione arteriosa, impone accanto alla misurazione della pressione arteriosa
anche il rilievo del SpO; e della frequenza cardiaca.

Pulsiossimetro e ossigenoterapia

Non raramente nell’ambulatorio di emodialisi si ricorre alla somministrazione di ossigeno,
ma questa deve essere necessariamente preceduta dal prelievo emogasanalitico o in alter-
nativa dalla misurazione della SpO; per documentare I'ipossiemia [2]. La sola presenza di
dispnea, infatti, non e una indicazione alla ossigenoterapia per la sua variabile eziologia [48].
Gia e stato sottolineato che i pazienti ansiosi e quelli con severa, ma compensata, acidosi
metabolica, pur evidentemente tachipnoici, non sono ipossici, quindi non necessitano di os-
sigenoterapia [2]. Inoltre gli uremici broncopatici cronicamente ipercapnici possono mani-
festare, all’inizio del trattamento emodialitico con tampone bicarbonato, una accentuazione
della dispnea per la difficolta ad eliminare la ulteriore quota di CO;2 proveniente dal dia-
lisato [42], [47], [49]. Poiché in tali pazienti il centro del respiro conserva sensibilita solo allo
stimolo ipossico, la ossigenoterapia non solo non ¢ indicata, ma puo peggiorare I'ipercapnia
e 'acidosi respiratoria [50], in tali casi si dimostra piu efficace ridurre o sospendere tempo-
raneamente il flusso del dialisato e consentire al paziente di assumere la posizione seduta.
L’emogasanalisi € indispensabile per monitorare 'andamento della CO».

E esperienza dell’Autore aver (mal)trattato una marcata dispnea in una paziente in tratta-
mento emodialitico con la somministrazione di ossigeno. La dispnea si e rapidamente ri-
solta, ma la paziente ha sviluppato un coma ipercapnico. In questo, come in analogo caso
[51] la somministrazione di ossigeno ha impedito lo svilupparsi della ipossia, cosiccheé il pul-
siossimetro ha continuato a mostrare valori falsamente tranquillizzanti (Sp0,=96%). E op-
portuno ribadire dunque che il pulsiossimetro € uno strumento valido per il monitoraggio
della ossigenazione, ma non della ventilazione essendo “cieco” nei confronti della CO2. La
somministrazione di ossigeno, consentendo di mantenere a lungo saturazioni accettabili, ri-
tarda ulteriormente la diagnosi.

Per contrastare gli effetti dell'ipossia si riteneva sufficiente ottenere una SpO; superiore
a 90% [1]. Le linee guida della British Thoracic Society pubblicate nel 2008 suggeriscono
invece come obiettivo della ossigenoterapia un range di saturazione “normale o quasi
normale” per la maggior parte dei pazienti adulti e di 88-92% per quelli a rischio di iper-
capnia [2]. Pill recenti evidenze suggeriscono una modifica a tale statement ed indicano
come obiettivo minimo di saturazione 96% [22].
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Il monitoraggio continuo della SpO; con il pulsiossimetro ¢ indispensabile per regolare fine-
mente la quantita di ossigeno da somministrare, per raggiungere e mantenere saturazioni
comprese tra 96 e 98%. Valori superiori espongono al rischio della vasocostrizione sistemica,
coronarica e cerebrale [52] (full text) che potrebbe rappresentare la causa dell’aumento di
mortalita riscontrato nei pazienti acuti con iperossigenazione [53] (full text).

La componente pulsatile

Per I'accuratezza nel rilevare il flusso pulsatile il saturimetro & stato utilizzato come metodo
di screening per la valutazione della perfusione arteriosa nelle arteriopatie periferiche agli
arti inferiori [54], in particolare per i pazienti diabetici [55], [56] che, come gli uremici, sono
caratterizzati da arterie rigide e calcifiche. Il rapporto tra la componente pulsatile e non
pulsatile & stato utilizzato come indice di perfusione periferica [57].

Nell’'ambulatorio di emodialisi il pulsiossimetro potrebbe essere utilizzato per valutare la
presenza di flusso pulsatile distalmente alla fistola artero-venosa (tabella 2). Il confeziona-
mento di tale accesso vascolare determina nell'immediato post-operatorio una transitoria
riduzione della ossigenazione tissutale, che si normalizza nell’arco di un mese [58]. La pre-
senza della FAV, pur creando alterazioni distrettuali del circolo, non interferisce con la
misurazione della SpO; [11], [12] neanche in presenza di diabete mellito, dilatazioni aneu-
rismatiche, terapia vasoattiva o vasculopatia periferica [11]. I pazienti che presentano una
differenza di saturazione >4% tra i due arti possono lamentare nel corso del trattamento
emodialitico dolore ischemico alla mano [13]. In alcuni casi la correzione chirurgica, oltre
ad ottenere un miglioramento clinico, ha consentito di rilevare nuovamente ad entrambi gli
arti identici valori di SpOy [59]. Il confronto della SpO; misurata all’arto portatore di FAV ri-
spetto al controlaterale potrebbe rappresentare, nei dializzati, un test di screening per ipo-
tizzare una genesi ischemica del dolore alla mano distalmente alla FAV. Una patologia non
ischemica non sara accompagnata da alterazioni monolaterali della SpO».

Uno stress test per slatentizzare difetti di perfusione non presenti a riposo puo essere rap-
presentato dal sollevamento dell’arto cui & applicato il pulsiossimetro [54]. Tale manovra &
stata utilizzata per diagnosticare difetti di perfusione agli arti inferiori in pazienti diabetici
asintomatici, mostrando sensibilita (77%) e specificita (97%) non inferiori all'indice braccio-
gamba [55]. Infatti il sollevamento dell’arto determina una riduzione gravitazionale della
pressione sistolica e soprattutto della diastolica, preservando la pressione di pulsazione e
quindi non interferisce con la misurazione della Sp0O; [60] (full text). Quando tale manovra
determina invece la scomparsa del segnale del pulsiossimetro e ipotizzabile la presenza di
stenosi arteriose che riducono soprattutto la pressione di pulsazione [60] (full text). Il solle-
vamento dell’arto portatore di FAV potrebbe suggerire un difetto di perfusione quando de-
termina la scomparsa di segnale all’arto sollevato o una riduzione della SpO; rispetto all’arto
controlaterale.

Tabella 2. Ipotesi ischemica per il dolore alla mano lato FAV.

improbabile se

possibile

probabile

se

se

SpO2 uguale ai due arti a paziente supino sia con gli arti distesi lungo il corpo sia sollevando I'arto con FAV di 30 cm

SpO2 uguale ai due arti ma SpOz2 lato FAV ridotta rispetto al controlaterale
a paziente supino con gli arti distesi lungo il corpo oppure non piu rilevabile con arto sollevato di 30 cm

(a paziente supino con arti lungo il corpo) SpO2 lato FAV non rilevabile o ridotta rispetto all’arto controlaterale
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