


Insufficienza	respiratoria	nel	paziente	con	BPCO	e	cardiopatia	associata	con	FE	ridotta

BPCO	e	cardiopatie	associate.	Quando	è	prevalente	il	problema	
polmonare.	Conferme	diagnostiche	e	terapie	per	stabilizzare	il	

paziente.

COME	GESTIRE	LA	NIV?

Giovanni	Pinelli

Medicina	Interna	d’Urgenza	e	Area	Critica	AOU	Modena



Criteri	diagnostici

• Tachipnea
• Cianosi
• Storia	clinica	di	BPCO
• Uso	della	muscolatura	accessoria
• Incoordinazione	toraco-diaframmatica	/	respiro	paradosso
• Incremento	della	pCO2 e	riduzione	del	pH all’EGA
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mortalità



Criteri	per	un	successo	terapeutico

• Applicazione	precoce	non	come	«rescue	therapy»
• Stretta	connessione	con	la	possibilità	di	accedere	a	IMV	
(ambiente	ad	alta	intensità	di	cura	o	ED	dove	esista	team	
multidisciplinare)

• Non	deve	essere	una	alternativa	alla	IMV	quando	questa	sia	
chiaramente	più	appropriata

• Scelta	del	candidato	ideale	anche	se	non	esistono	
controindicazioni	assolute	(ad	eccezione	di	situazioni	estreme)



Criteri	per	applicare		NIV

• pH <	7,35
• pCO2 >	45	mmHg
• RR	>	23/m
• Incremento	della	pCO2	in	corso	di	somministrazione	di	
ossigeno

• Escludere	PNX	– atelettasia	(non	ritardare	l’inizio	della	NIV	spt
se	acidosi	grave	per	l’attesa	di	Rx Torace)

• Attenzione	se	è	presente	polmonite	









Modalità	di	ventilazione

Ventilazione	pressometrica (PSV	+	PEEP)	vs	volumetrica:

Ø assiste	l’inspirazione	con	un’onda	pressoria	predefinita	
«triggerata»	dal	paziente

Ø compensa	efficacemente	le	perdite;
Ø pressione	costante	senza	rischio	di	barotrauma e	non	soggetta	a	
pericolose	variazioni;

Ø maggiore	tollerabilità.



Scelta	del	ventilatore



Presupposti	fisiopatologici

• La	condizione	di	riacutizzazione	di	COPD	è	caratterizzata	da	una	pressione	
transdiaframmatica molto	elevata	che	può	arrivare	a	rappresentare	80-90%	della	
massima	forza	diaframmatica	generabile;

• Incremento	del	lavoro	ventilatorio per	diminuzione	della	compliance polmonare	
e	per	incremento	delle	resistenze	nelle	vie	aeree	(edema	interstiziale	e	
peribronchiale):	da	solo	rappresenta	il	50-60%	del	consumo	di	ossigeno	totale;

• Incremento	della	negatività	pleurica	con	aumento	del	precarico	e	postcarico
(incremento	della	pressione	transmurale	ventricolare	sx):	riduzione	della	gittata	
cardiaca	con	diminuzione	dell’apporto	di	ossigeno	ai	mm	respiratori.

FATICA	MUSCOLARE!



Pressione (sforzo respiratorio)
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e

CFR	aumentata
Grandi pressioni
per	uguali volumi

Volume	atto respiratorio
(500	ml)

Volume	atto respiratorio
(500	ml)

CFR	normale



Air	trapping:	meccanismi

Ostruzione delle vie	aeree: l’aria
entra (inspirazione è	un	processo
attivo),	ma	non	riesce
completamente ad	uscire (il
ritorno elastico polmonare è	
ridotto e	la	via	è	ostruita)	à air	
trapping, il polmone si espande.



L’aria,	non	riuscendo	ad	uscire	completamente	
dagli	alveoli,	crea	un	gradiente	di	pressione	con	
l’esterno	

5	cm	H2O 0	cmH2O

PEEP intrinseca

Per	creare	un	flusso	inspiratorio	è	necessario	
superare	la	PEEP	intrinseca:	parte	dello	sforzo	
muscolare	respiratorio	è	inutile



Pressione (sforzo respiratorio)
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(500	ml)

Volume	atto respiratorio
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respiratorio

Rischio	di	
affaticamento	
respiratorio

PEEP



PEEP	+	PSV

5	cm	H2O 0	cmH2O PEEP	5	cm	H2O5	cm	H2O	

Pressure
support

Sostegno	alla	
muscolatura	
respiratoria	
affaticata



• Riduzione	del	lavoro	ventilatorio ed	induzione	di	“riposo”	della	
muscolatura	ventilatoria alla	quale	si	sostituisce	parzialmente;

• Diminuzione	del	consumo	di	O2 da	parte	della	muscolatura	
ventilatoria che	diventa	disponibile	per	altri	organi	vitali;

• Aumento	del	volume	corrente	e	della	ventilazione	minuto	con	
miglioramento	della	pO2 senza	determinare	incrementi	della	
pCO2

Perché	funziona	la	PSV-PEEP?
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Perché	funziona	la	PSV-PEEP?

• riduzione	del	ritorno	venoso	(non	riduce	la	gittata	cardiaca	nelle	
condizioni	di	insufficienza	ventricolare	sinistra);

• riduzione	del	post-carico	ventricolare	sinistro	attraverso	
l’incremento	della	pressione	intratoracica	e	la	riduzione	della	
pressione	transmurale	del	ventricolo	sinistro;

• Effetto	«volume»	ed	effetto	«pressione	positiva»	(contrasta	
microatelettasie e	edema	alveolare	con	incremento	del	V/Q).



Tutto questo si traduce in 

RIDUZIONE DEL LAVORO RESPIRATORIO

Una maggiore quota di O2 è quindi disponibile



Indicazioni	pratiche	per	l’utilizzo



Indicazioni	pratiche	per	l’utilizzo

• Far	comprendere	al	paziente	quello	che	verrà	effettuato
• Scegliere	l’interfaccia	adeguata	e	la	taglia
• Appoggiare	la	maschera	al	volto	del	paziente	quando	si	inizia	la	
ventilazione

• Fissare	la	maschera	non	in	modo	eccessivo	tollerando	alcune	
perdite

• Iniziare	con	bassi	livelli	di	pressione	e	raggiungere	target	in	
base	all’urgenza	della	situazione



Indicazioni	pratiche	per	l’utilizzo

• Settaggio	iniziale	IPAP	12-15/	PEEP	3-4	cmH2O
• Aumentare	progressivamente	IPAP	di	3	cmH2O	alla	volta	fino	ad	un	
max di	25-30

• Tempo	inspiratorio	corto	0,8-1,0	sec	per	mantenere	I/E	>	3
• In	caso	di	insuff.	Ventricolare	sx associata		o	di	grave	ipossiemia	
malgrado	alti	livelli	di	FiO2 aumentare	PEEP	ma	attenzione	a	non	
eccedere	(si	può	superare	PEEPi !!)

• Frequenza	respiratoria	di	back-up	di	14/m	(opzionale)
• FiO2 quanto	basta	per	mantenere	SaO2 tra	88-92%



Monitoraggio	del	paziente

1. ECG	+	SaO2 in	continuo	– NIBP	intermittente	– EGA	intermittenti
2. Osservazione	del	paziente:	

üfrequenza	respiratoria
üLivello	di	coscienza	e	confort
üMovimenti	del	torace	e	uso	mm.	accessoria
üVt espirato	al	monitor	del	ventilatore	(almeno	350-400	ml)
üAsincronia	paziente	– ventilatore	:	verificare/correggere	perdite	
eccessive	- ridurre	tempo	inspiratorio	fino	a	0,5-0,8	sec		e/o	lieve	
incremento	della	PEEP



Criteri	di	fallimento	della	NIV	(	1-2	ore	)
• Frequenza	respiratoria		costantemente	>	25	/m
• Volumi	correnti	inferiori	a	300-400	ml
• pH <	7,25	o	non	migliorato	dopo	1-2	ore	di	ventilazione
• Nessun	miglioramento	soggettivo	dopo	2	ore
• Intolleranza	al	ventilatore	– importante	asincronia
• Peggioramento	dello	stato	di	vigilanza

Considerare	sempre	il	paziente	
come	un	candidato	alla	IMV



Possibili	rischi

• Ipotensione	arteriosa	(l’effetto	emodinamico	è	simile	a	quello	
di	un	vasodilatatore	venoso	e	arterioso)

• VOMITO	(le	vie	aeree	non	sono	protette)
• Sedazione	(se	si	opta	per	sedazione	spostare	il	paziente	in	
ambiente	intensivo)

• Difficoltà	nella	gestione	delle	secrezioni



Quando	interrompere	la	NIV?

• Non	esistono	criteri	consolidati
• Nei	pazienti	COPD	dovrebbe	essere	mantenuta	pressochè
costantemente	nelle	prime	24	ore	e	poi	proseguita	ad	
intermittenza	privilegiando	le	ore	notturne

• Riduzione	graduale	del	supporto	per	rendere	più	confortevole	
la	ventilazione

• Stabilità	dell’EGA	in	Ossigenoterapia	per	quanto	riguarda	pCO2	
e	pH con	Fi02	non	>	35-40%	per	almeno	30-60’

• Frequenza	respiratoria	<	20-22/m



Key points

• La	NIV	PSV+PEEP	dovrebbe	essere	utilizzata	come	primo	approccio	
terapeutico	a	tutti	i	casi	di	IR	ipercapnica da	moderata	a	grave	dovuta	a	
riacutizzazione	di	BPCO	con o	senza	insufficienza	ventricolare	sx

• Utilizzo	precoce	prima	del	distress conclamato
• Utilizzo	di	ventilatore	dedicato	e	maschera	full-face
• Monitoraggio	stretto	nella	prima	ora	con	rapporto	infermiere/paziente	
1:2

• Team	addestrato	in	grado	di	passare	a	IMV	precocemente	in	caso	di	
fallimento



…GRAZIE!


