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Caso clinico

• Pz. Di 40 aa, TD. In PS per dispnea 
ingravescente e febbre. 

• Pa 90/55; FR 38/min; FC 120/min; GCS 15/15; 
TC 39°C; Marezzato.

• pH 7.28; PaO2 45; PaCO2 38; HCO3- 17; Lac
4.1

• Tazobactam-piperacillina, Ciprofloxacina, 
Fluidi, steroidi, CPAP
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Dopo 2 ore di trattamento con 
CPAP:
pH 7.23; PaO2 60 mmHg; Pa CO2 
55; HCO3 -16; Lac 7.2
Intubato e trasferito in RIA

Controllo Rx a 4 ore 
dall’ingresso e 4 l di 
fisiologica

Controllo Rx a 12 ore 
dall’ingresso
E 9 l di fisiologica.
PVC: 10 mmHg
Decesso 6 ore dopo per 
ipossiemia
refrattaria
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«An important issue that the Surviving Sepsis campaign guidelines did not address is
the ability of such a protocol to be translated from the research environment to a 
clinical care setting in Eds and hospitals with varying resources, staff and training»

«The major challenge is related to technical details regarding the catheter and 
monitor for ScVO2 monitoring…»

«The task of placing a central line in a timely fashion in a busy ED was known to be a 
challenge from the beginning…»

«Initially there was high compliance with EGDT protocol, but over time there were
more cases missed and protocol violations observed…»
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• Sepsis is primarely a vasoplegic state due to increased production of NO, activation of 
KATP channels and vasopressin deficiency. This leads to arterial and venodilation, with 
increased of the unstressed vascular department and decrease of venous retourn. 
Landry and Oliver, NEJM 2001

• The septic heart respondes poorely to fluid loading, with aFrank-Strling curve depressed
downwards and to the right. Ognibene et al, Chest 1988

• Aggressive fluid resuscitation increases fluid extravasation following the increase of 
hydrostatic microvascular pressure, the shedding of the endothelial glycocalix and the 
incretion of natriuretic peptides (with ingreased GMP mediated vasodilation and 
cleavage of membrane bound glycoproteins (Goldenberg and al, Sci Transl Med 2011; 
Bruegger et al, Am J Physiol Heart Circ Physiol 2005;  Berg et al, Acta Anaesthesiol Scand
2002
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EGDT ST UC

fluidi ++- +++ +--

Vasopressori +++ +++ +--

Dobutamina +++ ++- +--

RBC +++ +-- +--
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Età APACHE Comor Lattati SvO2

Rivers 67.1 21 Heart, 
Liver ++

7.7 49.2

ProCESS 60 21 Heart,
Liver +-

5 71
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Conclusioni

• Negli ultimi 15 anni la gestione della sepsi 
severa/shock settico è notevolmente migliorata 
grazie all’applicazione del protocollo EGDT, ma 
anche grazie ad un più precoce trattamento 
antibiotico e ad una migliore gestione successiva 
al DEA (controllo glicemia, indicazioni 
all’emotrasfusione, ventilazione «lung
protective»)

• L’efficacia del protocollo EGDT è comprovata da  
un unico studio randomizzato monocentrico e da 
studi osservazionali successivi

18



Conclusioni

• Esistono dei limiti oggettivi all’applicazione su larga 
scala del protocollo EGDT in tutti i DEA, 
prevalentemente correlati alla necessità di posizionare 
un CVC in tutti i pazienti

• Esistono crescenti perplessità relative all’utilizzo di 
alcuni goal fisiologici (fluid overload, PVC 
eccessivamente alta)

• Alcuni studi indicano che i vantaggi di un approccio 
protocol-drived alla fluid resuscitation possono essere 
conservati utilizzando goal fisiologici meno invasivi, 
purchè sia data la giusta importanza alla precocità del 
sospetto clinico e del trattamento empirico
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Grazie
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