
PRESENTAZIONE CLINICA
Un cane maschio, meticcio, di 7 mesi di età e 21 kg di
peso, viene portato in pronto soccorso per importante
distensione addominale e depressione del sensorio.
L’anamnesi remota segnala che il cane era stato affetto
da parvovirosi durante i primi mesi di vita, e l’anamne-
si recente riporta un episodio di dilatazione gastrica cir-
ca 1 mese e mezzo prima.
Al momento della visita clinica l’animale presentava i
seguenti segni clinici: temperatura rettale di 38°C, mu-
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cose pallide, tempo di riempimento capillare aumentato
(TRC) >2’’, polso femorale piccolo e metatarsale assente,
pressione arteriosa sistolica (PAS) di 80 mmHg (metodo
doppler), tachicardia sinusale confermata all’elettro-
cardiogramma (180 battiti/min.), tachipnea (52 respi-
ri/min.), addome timpanico e non palpabile. In figura
1 e 2 sono rappresentate le proiezioni radiografiche
LLDX e VD dell’addome. 
Prima della rianimazione cardiocircolatoria, è stata pre-
levata un’aliquota di sangue, mediante prelievo dalla vena
giugulare, per eseguire il minimum database d’emergen-
za (Tabella 1).

Figura 1 - Proiezione latero-laterale in decubito destro dell’addome.

Figura 2 - Proiezione ventro-dorsale dell’addome.

Tabella 1- Minimum database d’emergenza (ore 9.16)

Analisi Risultati
Intervallo 

di riferimento

PCV % 46 37,5-58

Proteine totali (g/dl) 6 5,4-7,5

Albumine (g/dl) 2,7 2-3,6

BUN (mg/dl) 18 7-29

Creatinina (mg/dl) 0,7 0,3-1,2

Emogasanalisi venosa

pH 7,27 7,34-7,38

pCO2 (mmHg) 42,5 39,8-46,2

Deficit di basi (mmol/L) - 6,7 ± 2,3

HCO3
- (mmol/L) 17,5 21,6-24,4

Lattati (mmol/L) 3,4 0-2

K+ (mmol/L) 3,7 3,9-4,9

Na+ (mmol/L) 145 140-150

Cl- (mmol/L) 114 109-120

Ca2+ (mmol/L) 1,46 1,25-1,5

Glucosio (mg/dl) 150 65-112
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All’animale sono stati somministrati fluidi isotonici (Rin-
ger lattato 25 ml/kg EV in 15 minuti), metadone (0,2
mg/kg EV) e lidocaina in infusione endovenosa costan-
te (bolo da 2 mg/kg, seguito da 50 µg/kg/minuto), ed è
stato eseguito il sondaggio gastrico. Durante l’anestesia
[induzione con midazolam (0,2 mg/kg EV) e alfaxolone

(2 mg/kg EV), e mantenimento con alfaxolone per via en-
dovenosa] i parametri vitali del paziente sono stati mo-
nitorati tramite elettrocardiogramma,  pressione arterio-
sa (metodo oscillometrico), capnografia e pulsossimetria,
valutazione di polso periferico, temperatura rettale e TRC.
Al termine del sondaggio gastrico e della somministrazione
di fluidi il cane presentava: riduzione della frequenza car-
diaca (130 battiti/min., sinusale), mucose di colore rosa,
TRC < 2’’, polso periferico nella norma bilateralmente e
PAS di130 mmHg; è stata ripetuta l’emogasanalisi (EGA)
venosa eseguendo un prelievo dalla giugulare (Tabella 2). 
In sede chirurgica è stata confermata la torsione dello
stomaco e della milza; nella parete gastrica non sono sta-
te segnalate aree necrotiche e non è stato necessario aspor-
tare la milza.

1) Come interpreti i risultati dell’EGA eseguita all’arrivo in
pronto soccorso, alla luce della sintomatologia clinica?

2) Come mai, nonostante il miglioramento dei parametri
clinici emodinamici, i lattati sono aumentati nella seconda
EGA?

Tabella 2 - Seconda valutazione dell’emogasanalisi venosa

(ore 10.03)

Emogasanalisi venosa Risultati
Intervallo 

di riferimento

pH 7,18 7,34-7,38

pCO2 (mmHg) 43,9 39,8-46,2

Deficit di basi (mmol/L) - 11,1 ± 2,3

HCO3
- (mmol/L) 15,1 21,6-24,4

Lattati (mmol/L) 5,5 0-2

K+ (mmol/L) 3,7 3,9-4,9

Na+ (mmol/L) 143 140-150

Cl- (mmol/L) 113 109-120

Ca2+ (mmol/L) 1,5 1,25-1,5
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RISPOSTE E DISCUSSIONE
1) Per quanto riguarda la valutazione dei parametri cli-
nici, l’animale presenta numerose alterazioni indicative
di diminuzione della perfusione sistemica: depressione
del sensorio, TRC aumentato e mucose pallide (indici di
ipoperfusione e vasocostrizione), alterazione del polso
periferico (che risulta meno ampio a seguito della di-
minuzione della gittata cardiaca), tachicardia (imputabile
al dolore, ma anche alla compensazione messa in atto
dall’organismo per contrastare la diminuzione della per-
fusione sistemica) e ipotensione (pressione sistolica <90
mmHg).
La lettura dell’EGA evidenzia un disturbo acido-base
misto, composto da acidosi metabolica (diminuzione
del pH, dei bicarbonati e del deficit di basi) e respi-
ratoria (la pCO2 è nella norma, invece di risultare di-
minuita per compensare la diminuzione dei bicarbo-
nati).1 L’acidosi metabolica in corso di sindrome da
dilatazione-torsione gastrica (GDV) può essere as-
sociata allo shock (evidenziata anche dall’aumento dei
lattati), mentre l’acidosi respiratoria potrebbe essere
conseguente alla distensione gastrica, che comporta
una diminuzione del volume tidalico polmonare (la
compressione esercitata sul diaframma ne limita
l’escursione caudale). Considerando il prelievo venoso,
nonostante l’utilizzo della vena giugulare, non si può
escludere che un contributo al valore della pCO2 sia
venuto anche dallo stato di ipoperfusione in cui ver-
teva l’animale. Infatti, le cause di un aumento della
pCO2, oltre alla diminuzione della ventilazione, sono
un aumento della sua produzione (es. a seguito di au-
mento del catabolismo, come durante gli stati febbrili
o le crisi convulsive), la diminuzione del circolo locale
e/o dell’output cardiaco. Inoltre, la valutazione del-
la compensazione della pCO2 deve essere condotta su
un prelievo arterioso, considerando che la pCO2 ve-
nosa risulterà sempre un po’ più alta di quella arteriosa,
per via del metabolismo tissutale della zona in cui ver-
rà eseguito il campionamento. 
Lo shock tipicamente associato alla GDV è di tipo ostrut-
tivo, dovuto alla dilatazione dello stomaco che compri-
me la vena cava caudale e la vena porta. Questa condi-
zione comporta una diminuzione del ritorno venoso (pre-
carico) con conseguente diminuzione del riempimento
ventricolare sinistro e riduzione della gittata. L’ipoper-
fusione che affligge questi pazienti può anche essere ri-
condotta ad altre cause, con sovrapposizione di diver-
se tipologie di shock2:
- Shock ipovolemico. Il sequestro di liquidi nel comparto
gastro-intestinale (dovuto alle secrezioni gastriche o al-
l’edema dei visceri addominali), l’impossibilità di assu-
mere liquidi da parte dell’animale, l’insorgenza di san-
guinamenti o versamenti nel terzo spazio, possono com-
portare un variabile grado di ipovolemia.

- Shock distributivo. Può instaurarsi a seguito dell’ischemia
dei tessuti, e della congestione dei vasi e degli organi splac-
nici, che comportano la produzione di lattati e citochi-
ne infiammatorie (danno da riperfusione), o a seguito del-
lo sviluppo di una sindrome da risposta infiammatoria
sistemica (SIRS) che determina l’aumento della produ-
zione di ossido nitrico (potente vasodilatatore). 
Il danno da riperfusione è una condizione che può ma-
nifestarsi a seguito del ripristino della circolazione nei
tessuti in precedenza ischemici, con rilascio di radicali
liberi dell’ossigeno (ROS) e conseguente lesione/di-
struzione delle cellule. I ROS, infatti, danneggiano le pro-
teine, il DNA e RNA delle cellule e causano perossida-
zione dei lipidi di membrana.
La SIRS è, invece, una condizione sistemica determinata
dal rilascio massivo e diffuso di fattori proinfiammato-
ri (es. TNF-α, interleuchine 1 e 6, fattori attivati della coa-
gulazione). Nel caso di pazienti affetti da GDV, la SIRS
può essere secondaria a un danno da riperfusione, al-
l’infiammazione causata dalla necrosi tissutale, all’ipos-
sia cellulare o alla formazione di microtrombi, con con-
seguente danno d’organo. 
- Shock cardiogeno. Il 40 % dei cani affetti da GDV pre-
senta aritmie cardiache (in particolare aritmie ventrico-
lari) che possono inficiare l’adeguatezza della gittata car-
diaca. 
Considerare tutte le cause che possono contribuire al-
l’ipoperfusione sistemica di un paziente (Figura 3) aiu-
ta a intervenire su più fronti per trattare tutte le com-
ponenti che stanno causando lo shock.

Figura 3 - Il triangolo della perfusione. 
Sono qui rappresentare schematicamente le variabili implicate nel mantenimento
della perfusione. Per quanto riguarda la distribuzione dell’ossigeno, sono fon-
damentali anche il contenuto di quest’ultimo nel sangue e il contenuto di emo-
globina. Infatti, un soggetto anemico risulterà adeguatamente perfuso, ma avrà
una ridotta disponibilità di ossigeno per i tessuti. 
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2) Nonostante il miglioramento della perfusione del ma-
crocircolo, evidenziato dalla diminuzione della fre-
quenza cardiaca, e dalla normalizzazione del polso pe-
riferico, della PAS, del colore delle mucose e del TRC,
assistiamo comunque a un peggioramento dell’acidemia.
L’EGA evidenzia ancora un disturbo misto, con peg-
gioramento dell’acidosi metabolica (ulteriore diminuzione
dei bicarbonati, del deficit di basi e del pH), associata ad
un aumento dei lattati plasmatici.1 L’aumento dei latta-
ti, associato a condizioni emodinamiche rientrate nella
normalità, potrebbe essere dovuto a:
- Presenza di una condizione di “shock occulto”. Con-
dizione in cui persiste un’alterazione della distribuzio-
ne di ossigeno a livello dei capillari, non evidenziabile
con i monitoraggi emodinamici standard. Infatti, la nor-
malizzazione dei tradizionali parametri di perfusione (ma-
crocircolo) non necessariamente garantisce un’adegua-
ta perfusione capillare (microcircolo).
- Insorgenza di sepsi, con vasodilatazione inappropria-
ta e disfunzione del microcircolo.
- Stimolazione adrenergica da catecolamine. La quale de-
termina un aumento della glicogenolisi, della glicolisi, del-
la lipolisi e la stimolazione della pompa Na+-K+-ATPasi
(che genera la produzione di lattati tramite una via gli-
colitica non associata alle reazioni mitocondriali).3

- Riperfusione delle aree ischemiche (la condizione più
probabile nel nostro paziente). Il tessuto ischemico del-
lo stomaco, della milza e in generale delle aree splancniche
ipoperfuse, produce lattati, citochine e radicali liberi del-
l’ossigeno. Una volta riperfuso il tessuto (dopo centesi
gastrica, sondaggio gastrico o riposizionamento dello sto-
maco), tutti questi prodotti vengono rilasciati nella cir-
colazione sistemica. Questa complicazione associata alla
GDV è conosciuta con il nome di “danno da riperfu-
sione”, e comporta un danneggiamento cellulare e tis-
sutale a seguito dell’azione dei radicali liberi dell’ossigeno

e il peggioramento improvviso del paziente a seguito di
scompenso cardio-vascolare.4 L’aumento dei lattati
quindi non è associato solo a condizioni di ipoperfusione
locale o sistemica, ma riconosce diversi meccanismi pa-
tologici, come evidenziato in Tabella 3. Molto utile per
il monitoraggio terapeutico e l’identificazione precoce
di complicanze è la valutazione seriale dei lattati (trend),
piuttosto che la singola valutazione.5

Questo caso clinico evidenzia, l’importanza di una va-
lutazione globale e continua dell’animale in shock, so-
prattutto durante la rianimazione cardio-circolatoria.
Nessun parametro clinico o di laboratorio, considera-
to singolarmente, identifica correttamente la condizione
emodinamica del paziente critico; risulta invece fon-
damentale la valutazione simultanea e contestuale del
maggior numero possibile di parametri (clinici e stru-
mentali), per ottenere le informazioni che con maggior
precisione permettono di interpretare la risposta te-
rapeutica. 
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Tabella 3 - Cause di iperlattatemia

IPERLATTATEMIA DI TIPO A (dovuta a un inadeguato apporto di ossigeno)

Aumento del fabbisogno di ossigeno Aumento del consumo di ossigeno

(iperlattatemia relativa) (iperlattatemia assoluta)

Esercizio fisico, crisi convulsive Ipoperfusione sistemica o locale, 
grave anemia acuta o gravissima ipossiemia

IPERLATTATEMIA DI TIPO B (in assenza di ipossia tissutale)

B1: associata a patologie B2: associata a B3: alterazioni congenite

sottostanti farmaci o tossici del metabolismo

Sepsi/SIRS, neoplasie Acetaminofene, etanolo, Deficienze congenite 
(feocromocitoma, linfoma), glucosio, catecolamine, enzimatiche

carenza di tiamina corticosteroidi, ecc...


