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La broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) rappre-
senta una delle patologie a maggiore morbilita/mortalita. La
BPCO ¢ la quarta causa di morte nel mondo [1], in crescita
per quanto riguarda prevalenza e mortalita nelle prossime
decadi [2, 3] e vi sono stime che nel 2020 potrebbe posi-
zionarsi al quinto posto per impatto sui costi di gestione
della salute pubblica [2]. Nella storia naturale della malattia
sono frequenti gli episodi di riacutizzazione della patologia
respiratoria cronica [4, 5], i cui costi economici e sociali
sono estremamente elevati [6]. Le riacutizzazioni di BPCO
aggravano infatti gli stadi avanzati di malattia (stadio II e
III della classificazione GOLD) e, nelle forme piu gravi, si
associano a una elevata mortalita [6]. Il rischio di decesso in
queste condizioni ¢ legato non solo alle comorbilita [7], ma
soprattutto alla comparsa di acidosi respiratoria (insufficienza
respiratoria acuta-su-cronica) con conseguente necessita di
assistenza ventilatoria [8].

Una chiave di lettura funzionale e operativamente ef-
ficace nel descrivere indicazioni e modalita di assistenza
ventilatoria utilizzate nella gestione dei pazienti BPCO con
insufficienza respiratoria (IRA) parte dall’analisi delle cause
fisiopatologiche che ne determinano la comparsa.

FISIOPATOLOGIA DELL'INSUFFICIENZA
RESPIRATORIA NELLA BPCO APPLICATA
ALL’ASSISTENZA VENTILATORIA

Scopo della respirazione ¢ quello di portare ossigeno e ri-
muovere anidride carbonica ai/dai tessuti [9]. Gli apparati

respiratorio e cardiocircolatorio concorrono a tale funzione.
L’apparato respiratorio ¢ strutturato per trasferire i gas re-
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spiratori tra aria e sangue. Per fare cio, esso ¢ costituito da
uno scambiatore di gas (i polmoni) e da una pompa meccanica
(la parete toracica associata ai muscoli respiratori). Un danno
funzionale puo coinvolgere sia lo scambiatore di gas sia la
pompa respiratoria (Figura 11.1 B) o entrambi, esitando ri-
spettivamente in una insufficienza respiratoria prevalentemente
ipossiemica o ipossiemico-ipercapnica [ 10]. L’aggiunta di una
pompa meccanica esterna (il ventilatore meccanico) puo essere
impiegata per assistere il sistema respiratorio nel ripristinare gli
scambi gassosi, influenzandone le prestazioni (Figura 11.1 C) ed
eventualmente le sue caratteristiche meccaniche o gli scambi
gassosi a livello dell’interfaccia alveolo-capillare.

L’equazione di moto del sistema respiratorio defini-
sce matematicamente un modello meccanico del sistema
respiratorio uNIM Versalmente accettato (Figura 11.1,
equazione e parte A) [11]. Essa mette in correlazione la/le
pressione/i disponibile/i durante 1’inspirazione (termine
a sinistra dell’equazione) con i flussi e i volumi inspiratori
generati in proporzione alle caratteristiche resistive ed ela-
stiche dell’apparato respiratorio (termine a destra dell’equa-
zione). L’equazione di moto ¢ uno strumento teorico molto
potente in quanto ¢ non solo in grado di fare previsioni sul
comportamento meccanico del sistema respiratorio nelle pitt
varie condizioni fisiopatologiche che si presentano durante il
respiro spontaneo, ma anche di modellizzare e prevedere cio
che accade applicando le modalita di supporto ventilatorio
meccanico in uso attualmente e, con tutta probabilita, nel
futuro (Figura 11.2, B, C). Su questo substrato ¢ possibile
comprendere come 1’assistenza ventilatoria meccanica fun-
zioni, quali siano le modalita di ventilazione attualmente pit
efficaci, in quale fase di malattia applicarle, come regolarle
e quando e come rimuoverle.

169



170
Capacita Carico
contrattile meccanico
mm inspiratori inspiratorio
| (Prus) |- (V1xE + V'xR + PEEP) |
[]

: /)

A NORMALI
IR
B
C
FIGURA 11.1 Bilancio Forza dei muscoli respiratori-Carico mec-

canico espresso matematicamente mediante ’equazione di moto del-
P’apparato respiratorio (A) e graficamente (bilance). (A): situazione dei
soggetti normali in respiro spontaneo, con forza dei muscoli respiratori in
eccesso rispetto al carico meccanico inspiratorio. (B): situazione dei pazienti
BPCO in insufficienza respiratoria acuta, con forza dei muscoli respiratori
in difetto rispetto al carico meccanico inspiratorio. (C): situazione dei
pazienti BPCO in insufficienza respiratoria acuta, con muscoli respiratori
supportati da un ventilatore meccanico in modalita assistita. In questo caso
il bilancio Forza-Carico ¢ riequilibrato mediante 1’apporto della ventilazione
meccanica. P,,: (de)pressione applicata dai muscoli inspiratori al sistema
respiratorio; Vr: volume corrente; E: elastanza del sistema respiratorio; V"
flusso inspiratorio; R: resistenza del sistema respiratorio; PEEP;: pressione
positiva di fine espirazione intrinseca; BPCO: broncopneumopatia cronica
ostruttiva; IR: insufficienza respiratoria; MV: ventilazione meccanica.

Bilancio carico (meccanico
respiratorio)-forza (dei muscoli inspiratori)

In presenza di un sistema di controllo neuromuscolare intatto,
i pazienti sviluppano insufficienza respiratoria prevalen-
temente ipercapnica ogni qualvolta si presenti uno sbilan-
ciamento tra la capacita di generare pressione dei muscoli
inspiratori e il carico meccanico imposto dal sistema re-
spiratorio [12-15]. L’equazione di moto dell’apparato re-
spiratorio quantifica e modellizza questo bilancio anche nei
pazienti BPCO in insufficienza respiratoria (vedi Figura
11.1 B), suggerendo che la ventilazione alveolare non puod
essere mantenuta (con conseguente sviluppo di ipercapnia)
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FIGURA 11.2 Equazione di moto del sistema respiratorio espressa in
forma grafica (bilance) e matematica nelle condizioni di respiro sponta-
neo (A), ventilazione meccanica controllata (B) e ventilazione meccanica
assistita (C). i termini barrati in rosso non sono presenti nell’equazione di
moto per la condizione considerata; altri simboli come in Figura 11.1.

ogni qualvolta la pressione generata dai muscoli inspiratori
¢ insufficiente a controbilanciare il carico inspiratorio mec-
canico rappresentato:

1. dalla pressione elastica (V1 X E) necessaria a incremen-
tare il volume polmonare

2. dalla pressione resistiva (V' X R) che si disperde al pas-
saggio dei flussi gassosi nelle vie aeree

3. dall’eventuale pressione positiva di tipo elastico presente
a fine espirazione (PEEP;) quando la successiva inspira-
zione inizia a un volume superiore al volume di equilibrio
elastico del sistema respiratorio (Vg o capacita funzionale
residua, FRC).

Coussa et al. hanno valutato e ripartito il carico meccanico
inspiratorio nelle sue componenti in soggetti normali e in
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pazienti BPCO con grave insufficienza respiratoria [16].
Essi hanno dimostrato che il carico meccanico dei pazienti
¢ dalle 2 alle 4 volte superiore rispetto ai soggetti normali,
principalmente a causa della presenza di PEEP; (assente nei
soggetti normali), e delle aumentate resistenze respiratorie.
Inoltre, ¢ stato dimostrato che la capacita di generare (de)
pressioni della muscolatura respiratoria ¢ compromessa
nei pazienti con BPCO in insufficienza respiratoria acuta a
causa di diversi fattori. In particolare, I’'incremento statico
dei volumi polmonari di fine espirazione e la presenza di
iperinflazione polmonare dinamica (DPH) svolgono un
ruolo fondamentale nel limitarne la funzione [17]. Infatti,
I’aumento del volume polmonare pud ridurre la capacita
di generare pressione dei muscoli inspiratori per:

1. I’accorciamento delle fibre dei muscoli inspiratori ri-
spetto alla loro lunghezza ottimale

2. l’alterazione delle condizioni geometriche tra il diafram-
ma e la parete toracica [18, 19], anche se sono stati de-
scritti meccanismi di adattamento della lunghezza delle
fibre muscolari alle variazioni statiche e dinamiche del
volume polmonare indotte dalla BPCO [20-22]. Inoltre, la
malnutrizione [23], i disturbi elettrolitici [24] e la terapia
steroidea [25], solitamente istituita per il trattamento
degli episodi di riacutizzazione, possono concorrere nel
compromettere ulteriormente la funzione dei muscoli
respiratori.

L’elevato carico meccanico associato alla ridotta efficienza
dei muscoli inspiratori porta i pazienti BPCO a respirare
vicino o al di sopra della soglia di fatica del diaframma,
fatto che si associa alla presenza di insufficienza respiratoria
acuta [14, 15, 26].

Il ruolo della ventilazione meccanica nell’insufficienza
ventilatoria ipercapnica ¢ quello di aggiungere una pompa
esterna per sostenere la muscolatura respiratoria nella pro-
duzione di una adeguata pressione elastica per generare il
volume corrente, di sufficiente pressione resistiva per gene-
rare flusso nelle vie aeree, e di una ulteriore quota di pres-
sione per controbilanciare la presenza di PEEP; (Figure 11.2
e 11.3). L'effetto della ventilazione meccanica ¢ rappresen-
tato nell’equazione di moto riportando la pressione generata
dal ventilatore nelle vie aeree (P,,) nel suo termine sinistro
(vedi Figura 11.2 B e C). Dall’equazione cosl riscritta appare
evidente che la ventilazione meccanica non ¢ progettata
per modificare le caratteristiche meccaniche del sistema
respiratorio, ma viene utilizzata sostanzialmente per riequili-
brare lo sbilanciamento tra carico meccanico e prestazioni
dei muscoli respiratori (Figura 11.2).

Meccanica respiratoria

L’assunzione che la ventilazione meccanica non sia proget-
tata per alterare le caratteristiche meccaniche del sistema
respiratorio ¢ valida sino a che essa non produce variazioni

171

del pattern respiratorio tali da spingere il paziente a ventilare
in regioni della curva pressione/volume non lineari (per
esempio vicino alla capacita polmonare totale) (vedi Figu-
ra 11.3). L’impiego della ventilazione meccanica nei pazienti
BPCO solitamente determina un incremento del volume
corrente e della ventilazione minuto [27-29]. Tuttavia, gli
stessi studi mostrano valori dei parametri di meccanica re-
spiratoria piuttosto costanti durante le forme di assistenza
parziale della ventilazione meccanica se paragonati alla
respirazione spontanea. Per esempio, il volume polmonare
di fine espirazione (EELV) non risulta modificato durante
CPAP (pressione positiva continua), PSV (ventilazione a
supporto di pressione) o una combinazione dei due in pa-
zienti con BPCO con insufficienza respiratoria acuta [27].
Risultati simili sono stati ottenuti anche per 1’elastanza
polmonare dinamica in studi sulla ventilazione meccanica
sia invasiva e sia non invasiva (Tabella 11.1). Anche le resi-
stenze polmonari hanno mostrato un comportamento simile
(Tabella 11.2). In sintesi, i dati disponibili in letteratura
suggeriscono che la meccanica respiratoria sia di solito poco
o per nulla influenzata dall’applicazione della ventilazione
meccanica (invasiva e non invasiva) regolata in modo con-
venzionale (vedi oltre).
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FIGURA 11.3 Grafico volume-pressione del sistema respiratorio in
pazienti BPCO con DH. DH: iperinflazione dinamica (EELV-CFR); V:
volume; P: pressione; V: volume corrente; EELV: volume polmonare di fine
espirazione; CFR capacita funzionale residua; PEEP;: pressione positiva di
fine espirazione intrinseca; CPAP: pressione positiva continua applicata alle
vie aeree; PSV: pressione di supporto inspiratorio; linea continua azzurra:
relazione volume-pressione del sistema respiratorio; area sottesa dalla linea
tratteggiata nera: costo energetico inspiratorio; area rosa: intervento della
CPAP sul carico elastico soglia indotto dalla presenza di DH e PEEP;; area
azzurra sottesa alla curva di respiro spontaneo: intervento della PSV nel
supportare il lavoro elastico e resistivo inspiratorio. E da notare che PSV
puo lavorare sia in difetto sia in eccesso rispetto alle pressioni inspiratorie
richieste.
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TABELLA 11.1 Variazioni dell’elastanza polmonare dinamica (ELg,) durante diverse modalita di supporto ventilatorio
parziale rispetto al respiro spontaneo (SB)

Fonte N. pz. CPAP PSV/PAV PSV/PAV +CPAP
Sassoon CSH et al. [39] ! 10 Invariata Invariata ND
Appendini L et al. [36] 7 Invariata Invariata Invariata
Appendini L et al. [25] ! 8 ND Invariata Invariata
Appendini L et al. [40] 2 8 Invariata Invariata Invariata
Poggi R et al. [41] -2 6 ND ND Invariata

"Misurazioni ottenute in modalita PSV.
2Misurazioni ottenute in modalita PAV.
3Ventilazione meccanica non invasiva.
CPAP: pressione positiva continua nelle vie aeree; PSV: pressione di supporto inspiratorio; PAV = ventilazione ad assistenza proporzionale; ND: non disponibile.

TABELLA 11.2 Resistenze polmonari (RL) durante diverse modalita di supporto ventilatorio parziale rispetto al respiro
spontaneo (SB)

Fonte N. pz. CPAP PSV/PAV PSV/PAV +CPAP
Sassoon CSH et al. [39] ! 10 Invariate Invariate ND
Appendini L et al. [25] ' 8 ND Invariate Invariate
Appendini L et al. [40] 2 8 Invariate Invariate Invariate
Poggi R et al. [41] -2 6 ND ND Invariate

"Misurazioni ottenute in modalita PSV.
2Misurazioni ottenute in modalita PAV.
3Ventilazione meccanica non invasiva.
CPAP: pressione positiva continua nelle vie aeree; PSV: pressione di supporto inspiratorio; PAV: ventilazione ad assistenza proporzionale; ND: non disponibile.

Sforzo dei muscoli inspiratori e 11.3). In particolare, CPAP ¢ indicata per controbilanciare
la presenza di PEEP; (Figura 11.3, vedi oltre), mentre PSV
assiste i muscoli respiratori nel generare flusso volume in
presenza di un carico elastico e resistivo patologico (vedi Fi-
gura 11.3) [34]. Dalle argomentazioni fisiopatologiche sopra
esposte, supportate da numerose conferme sperimentali [27,
35], deriva I’'indicazione all’impiego di una combinazione
CPAP e PSV nei pazienti BPCO in insufficienza respiratoria
per ottenere una efficiente riduzione dell’eccesso di sforzo
dei muscoli inspiratori.

I pazienti BPCO in insufficienza respiratoria dimostrano
livelli non sostenibili di attivazione dei muscoli inspiratori
(Figura 11.1 B) [13-16, 26, 32]. L’assistenza ventilatoria
meccanica riduce in modo significativo lo sforzo richiesto ai
muscoli inspiratori (Figure 11.1 e 11.2). A titolo di esempio,
il prodotto pressione-tempo del diaframma, un indice ricono-
sciuto della spesa energetica diaframmatica [33], diminuisce
significativamente con I’applicazione di CPAP non invasiva,
PSV, e con una combinazione di CPAP e PSV in pazienti con
BPCO in insufficienza respiratoria acuta [27]. E interessante . ’ . . .
notare che CPAP e PSV, modalita di ventilazione meccanica RISPOSta all app licazione di PEEP/CPAP

assistita, sono entrambe efficaci nel ridurre il costo energetico ~ Poiché gli effetti delle modalita ventilatorie PEEP/CPAP du-
della contrazione diaframmatica [13, 16], in accordo con rante la respirazione spontanea dipendono dalla conseguente
I’evidenza che la presenza di PEEP; associata a elevate resi-  distensione polmonare, il loro impiego ¢ stato tradizional-
stenze polmonari concorre a costituire gran parte del carico  mente messo in discussione per il trattamento di insufficienza
meccanico patologico nei pazienti con BPCO (Figure 11.1  respiratoria acuta in pazienti con BPCO. La ragione di questa
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scelta si basava sul fatto che I’iperinflazione polmonare (DH)
¢ un fenomeno comune in questi pazienti. In presenza di DH
si riteneva che la CPAP potesse:

1. peggiorare la disfunzione dei muscoli respiratori riducen-
do ulteriormente la loro capacita contrattile per I’aumento
dinamico del volume polmonare

. essere responsabile di barotrauma

3. determinare compromissione emodinamica a fronte di

modesti vantaggi, visto che in questi pazienti I’ipossia ¢
di solito risolta somministrando basse concentrazioni di
ossigeno anche durante gli episodi di riacutizzazione.

N

Tuttavia, in contrasto con questo vecchio punto di vista,
vi sono numerose recenti evidenze che la CPAP applicata,
in modalita sia invasiva [36], sia non invasiva [27] sia di
beneficio nei pazienti con riacutizzazione di BPCO.

La presenza in questi pazienti di iperinflazione dinamica
polmonare associata al fenomeno della limitazione del flusso
espiratorio (EFL) [37-43], pud spiegare 1’apparente contrasto.
La presenza di PEEP; sollecita in modo abnorme i muscoli
inspiratori in quanto agisce come un “carico soglia” che deve
essere compensato € successivamente mantenuto per tutta
I’inspirazione con la loro contrazione perché sia possibile
generare una pressione negativa nelle vie aeree centrali e
quindi volume corrente (area rosa, vedi Figura 11.3) [44].
Questo carico supplementare imposto ai muscoli respiratori
puo essere molto elevato. Per esempio, la presenza di PEEP;
puo rappresentare fino al 40% dell’intero costo energetico
dei muscoli inspiratori di pazienti con riacutizzazione di
BPCO [13-16].

La EFL ¢ definita come la perdita di relazione tra gradien-
te di pressione alveolo-atmosferica e flusso aereo espiratorio:
a incrementi del gradiente di pressione il flusso non varia e
la resistenza apparente aumenta a causa della compressione
dinamica delle vie aeree [45]. In questa condizione, il flusso
espiratorio ¢ determinato dalla differenza tra pressione alveo-
lare e pressione transmurale critica presente nel punto in cui si
ha collasso delle vie aeree [17, 46]. In presenza di EFL I’ap-
plicazione di una pressione esterna positiva all’apertura delle
vie aeree (CPAP/PEEP) non influenza la pressione alveolare
(e quindi il volume polmonare) fino a che non si raggiunga
0 venga superato un valore critico, di poco inferiore rispetto
al valore di PEEP; [36, 45, 47]. Questa particolare caratteri-
stica permette alla CPAP di lavorare durante I’inspirazione
controbilanciando il carico soglia presente (cio¢ PEEP;)
e riducendo cosi lo sforzo inspiratorio (vedi Figura 11.3),
senza mostrare effetti negativi legati a una riduzione del
gradiente di pressione alveolo-atmosferica durante 1’espira-
zione [45, 47]. Questi meccanismi sono stati dimostrati in
pazienti intubati con BPCO durante la fase di svezzamento
dal ventilatore [36], e confermati nel corso di ventilazione
meccanica non invasiva [27]. Va rilevato a questo punto che
I’applicazione di una PEEP in alternativa alla CPAP in queste

condizioni non ¢ in grado di controbilanciare il carico soglia
inspiratorio determinato dalla presenza di PEEP; [13], pur
condividendo con la CPAP le caratteristiche di:

1. non avere effetti negativi sul volume polmonare di fine
espirazione

2. aumentare la sensibilita del trigger inspiratorio nelle
modalita ventilatorie assistite [45, 48-50] e ridurne il
costo energetico [13, 50]

3. nel contempo migliorare I’interazione paziente-ventilatore
riducendo la percentuale di sforzi respiratori inefficaci a
ciclare il ventilatore [13, 51, 52].

La scelta tra queste due modalita non pud quindi prescindere
da una attenta valutazione degli obiettivi fisiopatologici da
soddisfare. In particolare, I’applicazione di PEEP ¢ maggior-
mente indicata in associazione con modalita assistita/con-
trollata volumetrica, mentre livelli di CPAP ben si integrano
con le modalita assistite pressumetriche.

Alcune limitazioni suggeriscono di non applicare la CPAP
indiscriminatamente. In primo luogo, la PEEP; puo essere
presente anche in assenza di EFL [40, 45]. Per esempio, i
pazienti asmatici riacutizzati possono presentare PEEP; in
assenza di limitazione di flusso espiratorio [37]. In questo
caso il volume polmonare di fine espirazione aumenta con
I’applicazione di un qualsiasi livello di pressione positiva
espiratoria applicato all’apertura delle vie aeree [45].

In secondo luogo, il livello di PEEP; puo variare no-
tevolmente tra i pazienti con EFL [28, 36, 43, 45, 53]. A
questo proposito, i livelli standard di CPAP applicata (per
esempio, 5-10 cmH,0), possono essere inappropriati sia in
eccesso sia in difetto: elevati livelli di CPAP (per esempio,
superiori ai livelli di PEEP; con conseguente incremento del
volume polmonare) non sono giustificati. Tuttavia, d’altro
canto, livelli eccessivamente bassi di CPAP sono in grado di
ridurre gli effetti della presenza di PEEP; solo marginalmente
e, quindi, potrebbero essere di beneficio limitato o nullo.
Una misurazione dei valori di PEEP; su base individuale
sarebbe auspicabile per definire il livello di CPAP o PEEP
necessario per ottimizzare i benefici e minimizzare gli effetti
negativi [27, 49].

In terzo luogo, ¢ da notare che la misurazione di PEEP;
durante la respirazione spontanea puo risultare sovrastimata
a causa della presenza di attivita dei muscoli espiratori [54],
aggiungendo incertezza sulla scelta dei valori di CPAP da
impostare, a meno che si applichino le opportune correzioni
[27, 55] (vedi anche Capitolo 5, Monitoraggio della venti-
lazione meccanica). Una regola empirica di impostazione
dei livelli di PEEP/CPAP nei pazienti con riacutizzazione
di BPCO che necessitano di assistenza ventilatoria consiste
nell’applicare una pressione positiva di circa 5 cmH,0, visto
che la maggioranza di questi pazienti presenta limitazione
di flusso, e che la media dei valori di PEEP; misurata in
molteplici studi eseguiti in precedenza su questi pazienti si
attesta su valori di circa 4,9 cmH,0.
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Controllo neuromuscolare respiratorio

11 controllo neuromuscolare respiratorio ¢ clinicamente valu-
tabile mediante la misurazione della pressione di occlusione
all’apertura delle vie aeree nei primi 100 msec dall’inizio
dell’inspirazione (P ;) [56-58]. Ripetute osservazioni dimo-
strano che i pazienti BPCO in insufficienza respiratoria acuta
possiedono elevati livelli di attivazione neuromuscolare,
a dimostrazione della competenza dei centri respiratori in
questa condizione [42, 56, 59]. Questo fatto rende improba-
bile che un alterato controllo neuromuscolare sia una causa
prevalente dell’insufficienza respiratoria acuta (ARF) nelle
riacutizzazioni di BPCO e giustifica I'impiego delle modalita
assistite di supporto ventilatorio nel trattamento di questi
pazienti.

I centri respiratori rispondono all’aumento del supporto
ventilatorio con una progressiva riduzione dell’attivazione
neuromuscolare [13, 60]. Cid ¢ stato dimostrato nei pazienti
BPCO ventilatore-dipendenti [14] e in pazienti in insufficien-
za respiratoria acuta [61]. Tuttavia, un eccesso di supporto
ventilatorio puo superare le capacita di adattamento del si-
stema di controllo nervoso della ventilazione con conse-
guente comparsa di dissincronie tra 1’attivita respiratoria del
paziente e il funzionamento del ventilatore [13].

Interazioni paziente-ventilatore

E stato dimostrato che ad alti livelli di supporto pressorio
nella modalita di ventilazione assistita piu utilizzata nel trat-
tamento dei pazienti BPCO in IRA (insufficienza respiratoria
conclamata) (per esempio, PSV), I’attivita inspiratoria del
paziente termina precocemente rispetto all’atto respiratorio
meccanico sostenuto dal ventilatore, per cui il sistema re-
spiratorio continua a essere insufflato passivamente dalla
pressione positiva inspiratoria [13, 60]. Cio si verifica quando
il livello di PSV ¢ eccessivo in rapporto al carico meccanico
del sistema respiratorio. Tale fenomeno ¢ evidenziato dalla
misurazione dei livelli di sforzo muscolare inspiratorio che
si presentano addirittura a livelli inferiori rispetto a quelli
di riferimento dei soggetti normali [13], fatto che rende in-
sensibile 1’algoritmo di ciclaggio inspirazione/espirazione
del ventilatore alle variazioni dello sforzo inspiratorio del
paziente [60, 62]. In queste condizioni, la durata del tempo
inspiratorio e il conseguente incremento del volume polmo-
nare vengono determinate o passivamente dall’aumento del
ritorno elastico del sistema respiratorio, o per il reclutamento
dei muscoli espiratori [60]. L’iperinsufflazione polmonare
passiva generata dagli elevati livelli di PSV ha due conse-
guenze. In primo luogo, maggiore ¢ il Vt piu lungo sara il
tempo espiratorio per permettere al sistema respiratorio di
tornare al precedente volume di fine espirazione. In secondo
luogo, parte del tempo “centrale” espiratorio viene “occupa-
to” dal tempo inspiratorio meccanico. In queste condizioni,
uno o piu sforzi inspiratori possono verificarsi precocemente
durante I’espirazione, senza peraltro essere in grado di far
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ciclare il ventilatore (sforzi inspiratori efficaci) e di generare
flussi e volumi inspiratori, a causa dell’elevato volume pol-
monare e conseguente pressione di ritorno elastico [13, 51,
63]. Vale a dire che il livello di PSV puo essere impostato
erroneamente in modo tale da fornire un supporto non solo
insufficiente, ma anche eccessivo. Quest’ultima condizione
¢ potenzialmente associata a sforzi inspiratori inefficaci,
come ¢ stato evidenziato nei pazienti BPCO dipendenti dalla
ventilazione meccanica [13].

Scambi gassosi polmonari

L’ipossiemia riscontrabile negli episodi di insufficienza re-
spiratoria a cui vanno incontro i pazienti BPCO dipende in
prima istanza dalle tipiche alterazioni morfologiche riscon-
trabili a livello polmonare. Esse consistono fondamental-
mente in una diffusa infiammazione cronica dell’albero re-
spiratorio associata a un ispessimento delle pareti bronchiali,
nella presenza di abbondanti secrezioni che ostruiscono i
lumi bronchiali, in una ipertrofia/ipertono della muscolatura
liscia bronchiale [64] e in una pill 0 meno estesa distruzione
delle pareti alveolari [64, 65]. Tutte queste alterazioni mor-
fologiche sono causa di importanti alterazioni funzionali
tra le quali

1. un aumentato spazio morto fisiologico che ¢ responsabile
dell’incremento delle richieste ventilatorie

2. una riduzione della superficie di scambio alveolare per
la presenza di enfisema polmonare

3. differenze regionali nella distribuzione della ventilazione
e della perfusione polmonare [66].

Quest’ ultimo meccanismo, riconosciuto quale maggior re-
sponsabile dell’ipossiemia che si riscontra in questi pazienti
[66, 67], si associa durante le riacutizzazioni di BPCO a una
marcata ipoventilazione alveolare indotta dalle modificazioni
del pattern respiratorio (rapid shallow breathing) nel deter-
minare importanti desaturazioni ossiemoglobiniche [68].
Ai meccanismi intrapolmonari che inducono ipossiemia si
aggiungono anche fattori extrapolmonari (Tabella 11.3). Tra
questi, prevalgono la PO, dell’aria inspirata, la ventilazione
minuto, la gittata cardiaca, e il consumo di O, [69].
L’applicazione della ventilazione meccanica nei pazienti
in insufficienza respiratoria ipossiemica secondaria a riacu-
tizzazione di BPCO aumenta la pressione arteriosa parziale di
ossigeno (Pa0,) e diminuisce la pressione arteriosa parziale
di anidride carbonica (PaCO,) [27, 28, 70]. E interessante
notare che le cause intrapolmonari di ipossiemia e il consumo
di O, non possono essere manipolati da parte del medico
attraverso 1’utilizzo di ventilazione meccanica. Al contrario,
la frazione inspiratoria di O, puo essere facilmente modificata
sul ventilatore (strategia peraltro utilizzata con successo anche
nell’ipossiemia semplice), cosi come il pattern respiratorio e
la ventilazione minuto. Infine, la gittata cardiaca puo essere
controllata soprattutto manipolando i livelli di PEEP [69].
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TABELLA 11.3 Cause extrapolmonari di ipossiemia

Riduzione di:

¢ ventilazione/minuto

e gittata cardiaca

® PO, dell’aria inspirata

e concentrazione emoglobinica

e Pso della curva di dissociazione ossiemoglobinica
Aumento di:

e consumo di ossigeno

. pH

PO,: pressione parziale di ossigeno; Ps: pressione parziale di ossigeno
con emoglobina saturata al 50%.

Diaz et al. hanno studiato gli effetti della ventilazione
meccanica sullo scambio di gas nei pazienti con BPCO senza
trovare variazioni significative nelle cause intrapolmonari di
ipossiemia rispetto alla respirazione spontanea [71]. Al con-
trario, ventilazione minuto, volume corrente e gittata cardiaca
aumentano con il miglioramento degli scambi gassosi indotto
dalla ventilazione meccanica [71]. Inoltre, il riscontro di un
rapporto Vp/Vr invariato [71] suggerisce che la ventilazione
alveolare sia influenzata pitt da un aumento complessivo del-
la ventilazione minuto che non da una diversa distribuzione
dell’aria inspirata tra lo spazio morto e gli alveoli aerati.
Questi dati confermano che la ventilazione meccanica € in
grado di migliorare gli scambi gassosi agendo attraverso
meccanismi extrapolmonari, senza peraltro influenzare le
cause intrapolmonari di ipossiemia legate alla presenza di
BPCO.

La diminuzione della PaCO, ¢ legata all’aumento della
ventilazione alveolare indotto dalla ventilazione meccanica
secondo I’equazione:

PaC02 = V'COZ/V'E X (1 _VD/VT)

dove V'CO, = produzione di CO,; V'g = ventilazione minuto;
Vp = volume dello spazio morto; V = volume corrente;
V'g X (1 - Vp/Vy) = ventilazione alveolare.

L’ obiettivo primario della ventilazione meccanica nel-
I’insufficienza respiratoria ipercapnica consiste nel cor-
reggere 1’acidosi respiratoria e non nel riportare la PaCO,
nell’intervallo di normalita [72, 73]. Se perseguito, questo
secondo obiettivo comporterebbe la necessita di aumen-
tare eccessivamente la ventilazione minuto, esponendo il
paziente al rischio di un ulteriore incremento della DH.
Inoltre, nei pazienti BPCO ventilati per insufficienza re-
spiratoria acuta-su-cronica, i livelli di PaCO, preacuzie
sono stabilmente elevati [74]. Tra le possibili cause del-
I’ipercapnia cronica presentata da questi pazienti ha rilievo
la teoria della natural wisdom per cui i centri respiratori dei
pazienti accetterebbero una ipoventilazione cronica relativa
per evitare la comparsa di fatica dei muscoli respiratori,
evento letale nel breve termine [74]. Forzare il raggiungi-

mento di livelli di PaCO, inferiori ai loro valori abituali in
questi pazienti non ¢ consigliabile: cio li esporrebbe alla
necessita di mantenere livelli di ventilazione eccessiva
per conservare un normale equilibrio acido-base, con il
risultato di ottenere effetti avversi anche gravi (dispnea
acuta al distacco dal ventilatore, ritardato svezzamento
dalla ventilazione meccanica, fatica acuta dei muscoli re-
spiratori ecc.) [75].

STRATEGIE E MODALITA DI VENTILAZIONE

Come gia analizzato in precedenza, la scelta della moda-
lita di ventilazione dipende dalle condizioni cliniche del
paziente. Sostanzialmente, in un paziente BPCO in cui la
ventiloterapia pare indicata, si pongono inizialmente tre
livelli di scelta:

1. se ventilare il paziente in modalita invasiva o non invasi-
va

2. se utilizzare modalita di ventilazione assistite o con-
trollate

3. quale modalita di ventilazione utilizzare e quali parametri
selezionare per ciascuna modalita.

Modalita di assistenza ventilatoria invasiva
VS non invasiva

La gravita degli episodi di riacutizzazione di BPCO oscilla
da un modico incremento della sintomatologia caratteristica
della sindrome alla insufficienza respiratoria conclamata
(IRA) [76], rappresentata da un incremento della PaCO, oltre
145 mmHg o rispetto alla precedente ipercapnia cronica, con
conseguente insorgenza di acidosi respiratoria (pH < 7,35)
[66, 77]. Nei pazienti in IRA il trattamento farmacologico
massimizzato e una adeguata ossigenazione possono risultare
insufficienti, per cui pud rendersi necessaria una assistenza
ventilatoria meccanica in presenza di dispnea intollerabile a
riposo, di segni di distress respiratorio (tachipnea con fre-
quenza respiratoria superiore ai 30 atti/min, impiego evidente
dei muscoli respiratori accessori, respiro paradosso) e di evi-
denze laboratoristiche di un peggioramento dell’ipercapnia
e dell’acidosi [78].

Gli scopi generali della ventilazione meccanica (Figu-
ra 11.4), indipendentemente dalle modalita impiegate e dalle
loro regolazioni, consistono nel:

1. supportare i muscoli respiratori soggetti a un carico mec-
canico eccessivo (Figure 11.1 e 11.3)

2. migliorare gli scambi gassosi e il pH

3. ridurre/risolvere la dispnea e, fondamentalmente

4. permettere al paziente di sopravvivere garantendogli una
adeguata ventilazione alveolare a fronte di una funzione
respiratoria insufficiente, sino a che non siano state risolte
le cause dell’insufficienza respiratoria con il trattamento
farmacologico.
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FIGURA 11.4 Modalita di ventilazione meccanica controllate e assisti-
te ordinate in funzione crescente di possibilita di controllo del paziente
sul ventilatore (gradi di liberta del sistema respiratorio) e loro rispettivi
obiettivi (tabella). CMV: ventilazione meccanica controllata; A/C: ven-
tilazione meccanica assistita/controllata; SIMV: ventilazione meccanica
mandatoria sincronizzata; PSV: pressione di supporto inspiratorio; PAV:
ventilazione assistita proporzionale; NAVA: assistenza ventilatoria assistita
a controllo neurale; triangolo giallo: incremento dei gradi di liberta del
paziente nel controllare le modalita di ventilazione.

La ventilazione meccanica pu0 essere applicata con diverse
modalita:

1. in modalita invasiva (MV) attraverso un tubo endotra-
cheale che scavalca le vie aeree superiori (tubo naso-
orotracheale, tracheotomia)

2. in modalita non invasiva (NIMV) utilizzando interfacce
applicate esternamente sulla superficie corporea. La
NIMYV puo essere erogata sotto forma sia di ventilazione
a pressione positiva (NPPV) utilizzando maschere nasali,
nasobuccali e caschi, sia di ventilazione a pressione ne-
gativa (NPV) posizionando il paziente all’interno di un
polmone di acciaio o utilizzando ponchos o corazze semi-
rigide a livello della parete toracica [79]. In mani esper-
te, la NPV pare avere le stesse prestazioni della NPPV
[80, 81], ma allo stato attuale I’ingombro dei polmoni di
acciaio, I’arretratezza tecnologica delle apparecchiature,
la scarsa confidenza con questa tecnologia da parte della
maggioranza degli operatori e la conseguente ridotta
diffusione della tecnica rendono la NPV un trattamento di
nicchia, appannaggio di pochi centri specializzati [79].

Le indicazioni a iniziare una qualche forma di assistenza venti-
latoria e la scelta tra la pit convenzionale MV rispetto alla pit
recente NIMV dipendono non solo dalla gravita della riacutiz-
zazione di BPCO e della conseguente acidosi respiratoria, ma
anche da molti altri fattori quali la tempistica dell’intervento,
le caratteristiche del paziente, I’abilita del personale sanitario,
la disponibilita di monitoraggio ecc. [82-84].
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Nonostante la complessita di questo problema clinico,
vi ¢ al momento una forte evidenza scientifica che la NIMV
costituisca un trattamento efficace dell’insufficienza respi-
ratoria secondaria a riacutizzazione di BPCO dal momento
che numerosi studi clinici randomizzati e controllati, oltre
ad almeno quattro metanalisi, supportano questa eviden-
za [85-88]. Di fatto la NIMYV si ¢ dimostrata efficace nel
ridurre la necessita di intubazione endotracheale (ETI) e
dell’istituzione di una ventilazione meccanica invasiva, con
un concomitante miglioramento della sopravvivenza, una
ridotta incidenza di complicazioni e una ridotta degenza in
Terapia Intensiva (ICU) e ospedaliera [86-88], rispetto alla
terapia medica convenzionale. D’altro canto, ¢ rimarchevole
il riscontro di un maggior numero di complicanze infettive
correlato all’uso della MV rispetto alla NIMV [89-92], visto
che quest’ultima puo giocare un ruolo importante nell’in-
fluenzare la sopravvivenza e la durata di degenza in ICU.

Sulla base delle evidenze scientifiche pubblicate in let-
teratura, & stato pertanto suggerito di considerare la NIMV
come lo strumento di riferimento da applicare per il supporto
ventilatorio per il trattamento dell’insufficienza respiratoria
ipossiemico-ipercapnica durante le riacutizzazioni di BPCO,
lasciando un ruolo di seconda linea all’ETI e alla MV [93].
Tuttavia, una analisi piu approfondita della letteratura puo
far nascere I’idea che la NIMV e la MV non debbano essere
considerate in competizione per vincere un posto predo-
minante nell’algoritmo di trattamento dell’IRA in corso di
riacutizzazione di BPCO, ma che possano rappresentare due
strumenti complementari nel trattamento globale di questo
grave stato patologico.

MV quale intervento di prima linea

Per molti anni la MV ¢ stata I’unica modalita di ventilazione
meccanica disponibile per il trattamento dell’insufficienza
respiratoria, rendendo pertanto ineluttabili il discomfort e
i potenziali effetti collaterali legati all’impiego di meto-
diche invasive [94]. Attualmente sia la MV sia la NIMV
sono disponibili per il trattamento dei pazienti BPCO che
sviluppano insufficienza respiratoria in conseguenza del
fallimento della terapia medica convenzionale. Uno studio
prospettico randomizzato e controllato di Conti et al. ha
paragonato le prestazioni della MV e della NIMV in questa
condizione clinica [95]. Questo studio ha dimostrato che i
pazienti BPCO trattati sia con MV sia con NIMV avevano
una degenza in ICU simile, gli stessi giorni di ventilazione
meccanica, la stessa incidenza di complicazioni e di mor-
talita sia in ICU sia ospedaliera. Inoltre, il sottogruppo di
pazienti trattati con successo con NIMV (48% del totale)
mostravano una migliore sopravvivenza, una ridotta degenza
in ICU e una frequenza di riospedalizzazione inferiore (65%
vs 100%) nell’anno successivo alla dimissione. Da un certo
punto di vista, i risultati positivi ottenuti da Conti et al nel
sottogruppo di pazienti trattati con successo con NIMV
[95] giustificano il consenso sul fatto che un tentativo di
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assistenza ventilatoria con NIMV debba essere sperimentato
in una ampia percentuale di pazienti in acidosi respiratoria
secondaria a riacutizzazione di BPCO [85-89, 93]. D’altro
canto, questi risultati suggeriscono che la MV possa essere
impiegata senza incrementare il rischio generale per i pazien-
ti, dimostrando la stessa probabilita di successo della NIMV,
quando questa ¢ applicata nella popolazione generale di
pazienti BPCO con IRA. Questo risultato ¢ confortante, dato
il rilevante numero di condizioni cliniche che precludono a
priori I'impiego della NIMV, quali:

1. la presenza di arresto respiratorio

2. fattori che impediscono il corretto posizionamento
dell’interfaccia paziente-ventilatore (recente chirurgia
maxillo-facciale, deformita nasofaringee ecc.)

3. l’obesita grave

4. l'indicazione elettiva alla protezione delle vie aeree dal-
I’inalazione (coma, patologia neuromuscolare che impe-
disce una deglutizione valida, chirurgia gastroesofagea
recente, rischio di vomito ecc.)

5. la necessita di frequenti broncoaspirazioni a causa di
secrezioni bronchiali eccessive e tenaci associate a tosse
inefficace.

Riassumendo, ogni qualvolta vi sia una indicazione elettiva
all’intubazione endotracheale in associazione alla necessita
di assistenza ventilatoria durante un episodio di riacutiz-
zazione di BPCO, la MV rimane ancora il trattamento di
prima scelta a causa della sua provata efficacia e della sua
sufficiente sicurezza [95].

Per amore di completezza, nella realta clinica, anche
una indicazione urgente all’intubazione endotracheale e alla
conseguente ventilazione meccanica invasiva puo rivelarsi
alcune volte inappropriata se si tiene in conto la risultante
qualita di vita, la prognosi, la probabilita di ottenere benefici
a breve e a lungo termine, la prospettiva di diventare un
paziente ventilatore-dipendente, il punto di vista delle fami-
glie e le aspettative del paziente e dei familiari riguardo al
trattamento proposto. Non esistono al momento precise linee
guida riguardanti questi aspetti di rilievo. In questo contesto
sembra utile I’individuazione all’interno dell’equipe sanitaria
di un responsabile in grado di eseguire una valutazione inte-
grata, di mediare le varie posizioni, di prendere decisioni
autorevoli e condivise e di farsi portavoce verso tutte le parti
interessate.

Una recente indagine prospettica eseguita in un periodo
di 3 settimane in 42 ICU di Paesi francofoni [89] ha fornito
dati affidabili sull’impiego attuale della NIMV e della MV.
In queste 42 ICU la MV ¢ stata sempre impiegata in pazienti
in stato di coma ed ¢ stata la prima tecnica impiegata nel
50% dei pazienti con insufficienza respiratoria ipercapnica
acuta, nonostante i risultati positivi riportati dalla NIMV in
questo gruppo di pazienti (vedi sopra). L’attuale frequenza
di impiego della MV in questa condizione non sembrerebbe
giustificata [89]. L’elevata frequenza di intubazione tra-

cheale nei Dipartimenti di Emergenza e fuori dall’ospedale
¢ stata considerata quale causa di questo abnorme numero
di pazienti BPCO sottoposto a MV [89]. Tuttavia, due studi
in cui la NIMV ¢ stata iniziata nei Dipartimenti di Emer-
genza hanno entrambi fallito nel tentativo di dimostrare un
qualche vantaggio ottenuto dalla NIMV rispetto alla terapia
convenzionale [96, 97], e non vi sono studi disponibili sul-
I’impiego della NIMV e della MV al di fuori dell’ambito
ospedaliero.

In conclusione, vi ¢ ancora molta incertezza su quanti e
quali siano i pazienti che realmente possono trarre beneficio
dalla MV utilizzata quale trattamento di prima scelta (cioe
quello che minimizza i fallimenti della NIMV e la necessita
di ricorso alla MV stessa). Risultano pertanto indispensabili
ulteriori studi al riguardo.

MYV quale intervento di seconda linea

Gli studi sulla NIMV utilizzata quale trattamento dell’IRA
nei pazienti BPCO riportano percentuali di fallimento varia-
bili dal 5 al 40% [90, 97-103] e che possono raggiungere il
52-62% nei pazienti con pH < 7,25 [95, 98]. Una valutazione
dei fattori di rischio di fallimento della NIMV nel trattamento
dell’IRA negli episodi di riacutizzazione di BPCO fornisce
indicazioni utili per il tempestivo passaggio alla MV [104].
Nella definizione di fallimento sia precoce sia tardivo della
NIMV rientra invariabilmente il passaggio alla ventilazione
invasiva, se si escludono i pazienti deceduti durante il trat-
tamento con NIMV [103]. Infatti, i fallimenti precoci sono
definiti come la necessita di intubazione e di ricorso alla MV
a causa di un peggioramento dei gas arteriosi o del pH nelle
prime 1-2 ore di NIMV o in un loro mancato miglioramento
dopo almeno 4 ore [105], e i fallimenti tardivi come un dete-
rioramento clinico esitato nell’intubazione tracheale durante
il ricovero ospedaliero [103]. T dati sull’efficacia della MV
quale ventilazione di seconda linea dopo fallimento tardivo
della NIMV sono stati riportati da Moretti et al [103]. Gli
Autori hanno mostrato che piu del 20% dei pazienti trattati
con NIMV per un primo episodio di riacutizzazione di BPCO
subisce un secondo episodio di riacutizzazione durante la de-
genza. Tra costoro, la mortalita risulta particolarmente elevata
(91,6%) se viene continuato il trattamento con NIMV rispetto
a coloro che vengono sottoposti a ETI e MV (52,6%).

I dati sull’efficacia della MV impiegata in successione al
fallimento precoce della NIMV sono indiretti. In uno studio
di Nava et al [106] in cui la NIMV ¢ stata utilizzata durante
la fase di svezzamento dalla ventilazione in pazienti con IRA
secondaria a BPCO, i1 44% di essi (n = 22) era stato sottoposto
a MV per 24-48 ore a causa di un fallimento precoce della
NIMYV stessa istituita in prima istanza. La maggior parte dei
pazienti estubati dopo questo periodo e trattati nuovamente con
NIMV fu svezzata con successo dall’assistenza ventilatoria.
Cio suggerisce che la MV sia efficace nel correggere nei
pazienti le cause che rendono in prima istanza inefficace la
NIMYV [106]. Sfortunatamente questa evidenza ¢ basata su
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di un campione di pazienti molto esiguo, fatto che merita
ulteriori indagini; peraltro essa risulta altamente innovativa
nel suggerire una reale integrazione tra MV e NIMV.

Il lavoro di Nava et al. affronta un ulteriore aspetto chiave
dell’impiego della MV nel trattamento dell’IRA secondaria
a riacutizzazione di BPCO: la sua durata ottimale [106]. E
noto che una MV eccessivamente prolungata si associa a
un rischio di complicanze elevato [94, 107] e a una elevata
mortalita [108-110]. In particolare, I’associazione di BPCO
e di ventilazione meccanica invasiva superiore ai 3 giorni si
correla con un rischio aumentato di sviluppare una polmo-
nite nosocomiale [108]. In questo contesto Nava et al hanno
dimostrato come sia possibile limitare la durata della venti-
lazione meccanica invasiva per periodi inferiori ai 3 giorni
(utilizzando la NIMV) ottenendo un accorciamento della
assistenza ventilatoria, della degenza in ICU, una minore
incidenza di polmoniti nosocomiali e un miglioramento della
sopravvivenza dei pazienti a 60 giorni [106].

In conclusione, entrambe la MV e la NIMV sembrano
potenziarsi a vicenda se impiegate con un approccio integrato
all’TRA associata agli episodi di riacutizzazione di BPCO.
Ulteriori sforzi e ricerche devono comunque essere svolti
in futuro nel tentativo di definire le indicazioni e i limiti
di impiego per ottenere i migliori risultati in termini di so-
pravvivenza dei pazienti e della loro qualita di vita.

NIMV: ruolo delle interfacce

Accettando come dato di fatto che la NIMV rappresenti un
mezzo efficace e sicuro nel trattamento dell’TIRA nei pazienti
BPCO [70, 98], la sua efficacia puo dipendere in larga parte
dalle modalita con cui ¢ realizzata. Esse includono la sele-
zione dei pazienti, la regolazione del ventilatore e la scelta
dell’interfaccia. In particolare, vi sono dati che suggeriscono
che la maggior parte dei fallimenti della NIMV sia ascrivibile
a problemi tecnici legati all’interfaccia quali le perdite aeree,
il disagio di indossare I’interfaccia e le lesioni cutanee da
compressione [111]. Le lesioni cutanee si verificano nelle
aree di maggior pressione della maschera sulla cute e pos-
sono riscontrarsi anche dopo poche ore di ventilazione. La
loro frequenza varia dal 2 al 23% a seconda delle casistiche
pubblicate [112]. L'uso continuativo della ventilazione non
invasiva in maschera sembra inoltre favorire la comparsa
di lesioni cutanee da compressione. In uno studio in cui la
NIMYV ¢ stata protratta per oltre 48 ore, la frequenza di lesioni
cutanee ¢ stata riportata in circa il 70% dei pazienti trattati
[113]. Per ovviare ai problemi legati al comfort e al rischio
di lesioni cutanee sono state apportate modifiche strutturali
delle maschere aumentandone la superficie del cuscinetto
gonfiabile, riducendo lo spessore del materiale con cui ¢
realizzato il cuscinetto e aumentando il numero dei punti di
attacco della cuffia di fissaggio della maschera, con discreti
risultati [112].

Vista I’ampia variabilita di conformazione del viso dei
pazienti e di situazioni anatomiche particolari (per esempio,
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edentulismo), sembra particolarmente difficile che una sola
maschera si adatti in modo soddisfacente a ogni paziente.
E pill verosimile che la disponibilita di diversi modelli in
piu misure possa agevolare la scelta dell’interfaccia piu
efficiente.

Recentemente, ¢ stato introdotto 1I’impiego di elmetti
in materiale plastico trasparente per 1’applicazione della
NIMV sia in modalita a pressione positiva continua (CPAP)
[114] sia in modalita a pressione di supporto [115, 116]. A
differenza delle maschere convenzionali, il casco permette
un maggiore comfort e non presenta punti di pressione sul
volto, evitando il rischio di lesioni cutanee a carico della
piramide nasale e permettendo 1’assistenza ventilatoria in
coloro che gia presentano lesioni da maschera [115, 116]. 1
potenziali problemi legati al casco sono il suo elevato volume
interno e la distensibilita delle pareti (soprattutto del collare
di tenuta) che predispongono alla ri-respirazione di CO,
e a una non ottimale interazione tra paziente e ventilatore
qualora vengano utilizzate modalita di assistenza ventilatoria
parziale. In queste ultime il casco interferisce negativamente
sugli algoritmi di riconoscimento dell’inizio e del termine
dello sforzo inspiratorio del paziente basati su variazioni
di pressione o flusso nelle vie aeree [117]. Ri-respirazione
di CO, accumulata all’interno del casco e presenza di im-
portanti dissincronismi tra paziente e ventilatore sono stati
associati al riscontro di minore efficienza della NIMV in
modalita a pressione di supporto nel ridurre il costo energe-
tico della ventilazione e nel ridurre la dispnea rispetto alla
stessa modalita erogata mediante maschera facciale [117]. In
conclusione, il casco dovrebbe essere considerato come una
seconda scelta nella gestione dei pazienti BPCO ventilati in
modalita non invasiva a causa di IRA ipercapnica. In caso
la scelta dell’interfaccia dovesse ricadere su quest’ultima
opzione, ¢ indicato uno stretto monitoraggio della risposta
del paziente in termini di riduzione della PaCO,.

Le perdite aeree attraverso la superficie di contatto tra
la maschera e il paziente possono anch’esse influenzare ne-
gativamente gli algoritmi di ciclaggio del ventilatore. Una
perdita aerea dall’interfaccia non invasiva durante assistenza
in pressione di supporto simula infatti la presenza di un flusso
inspiratorio generato dal paziente e forza il ventilatore sia
a fornire un supporto inspiratorio autociclato casualmente
all’interno del ciclo respiratorio del paziente, sia a continua-
re la durata del supporto inspiratorio stesso anche durante
I’espirazione del paziente [118]. I dissincronismi cosi indotti
possono essere talmente marcati da essere causa di inefficacia
della assistenza ventilatoria nel ridurre il costo energetico
della ventilazione e di aumentato disagio da parte dei pazienti
[118]. In questo caso, per evitare il rischio di fallimento della
NIMYV, puo essere utile impiegare modalita di assistenza in-
spiratoria pressumetrica temporizzata che si sono dimostrate
efficaci nel correggere i sopra citati problemi [118].

Diverse tipologie di maschere hanno effetti variabili
sull’efficienza della ventilazione meccanica non invasiva.
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Navalesi et al. hanno paragonato gli effetti di tre tipi di ma-
schere (facciale, nasale e olive nasali) e due modalita di
ventilazione meccanica (volume assistito vs pressione assi-
stita) in pazienti con insufficienza respiratoria ipercapnica
cronica [119]. Tutte le condizioni testate si sono dimostrate
efficienti nel migliorare gli scambi gassosi e la ventilazione
minuto rispetto al respiro spontaneo. Tuttavia, I’applicazione
della maschera nasale ¢ risultata la meglio tollerata, anche
se la meno efficace nel rimuovere la CO, rispetto agli al-
tri due modelli. Non ¢ stata riscontrata alcuna differenza
fra le due modalita di assistenza ventilatoria in termini di
tollerabilita della ventilazione meccanica, scambi gassosi
o pattern ventilatorio. Questi dati suggeriscono che il tipo
di interfaccia puo influenzare il risultato della ventilazione
meccanica non invasiva pil della modalita di ventilazione
prescelta [119].

In conclusione, I’interfaccia paziente-ventilatore co-
stituisce un aspetto tutt’altro che secondario nel processo
di implementazione di una efficace assistenza ventilatoria
non invasiva nei pazienti BPCO. La corretta scelta delle
interfacce, il controllo delle perdite aeree, 1’ottimizzazione
delle interazioni paziente-ventilatore e la prevenzione degli
effetti collaterali associati al loro impiego devono far parte
del patrimonio di conoscenze degli operatori che si occupano
di ventilazione meccanica non invasiva.

Scelta e regolazione delle modalita
di ventilazione meccanica

Sono innumerevoli le modalita di ventilazione disponibili sui
moderni ventilatori commerciali (vedi capitoli specifici in
questo libro). Alcune di queste sono riportate in Figura 11.4
ordinate in modo crescente in base al criterio di liberta che
ha il paziente di controllare il funzionamento del ventilatore.
Nelle modalita controllate (per esempio, CMV), il paziente
subisce completamente il funzionamento del ventilatore, il
quale viene regolato da un operatore esterno. Quest’ultimo
ha il compito di scegliere tutti i parametri di ventilazione in
quanto il ventilatore ¢ 1’unica pompa meccanica che forni-
sce tutta I’energia necessaria (P,,,) a generare volumi, flussi
o pressioni predefinite (Figura 11.2 B). Soprattutto nelle
modalita a controllo di volume una eventuale attivita dei mu-
scoli respiratori risulta inefficace nel modificare i parametri
ventilatori impostati.

Diversamente dalle modalita di ventilazione controlla-
te, analizzando in successione da sinistra verso destra le
modalita di ventilazione assistita illustrate in Figura 11.4,
si osserva che la possibilita di controllo del paziente au-
menta sia in termini di numero di parametri di ventilazione
controllabili (vedi Capitolo 3), sia in termini di risultato
meccanico dell’atto respiratorio, visto che viene sempre
maggiormente concesso all’attivita dei muscoli respiratori
di sommarsi all’azione del ventilatore (Figura 11.2 C). E
chiaro da questa descrizione che le indicazioni e gli scopi

delle modalita controllate differiscono in buona parte da
quelli delle modalita assistite (Figura 11.4, tabella in bas-
s0). In particolare, se le modalita di ventilazione controllate
si prefiggono in prima istanza di garantire una adeguata
ventilazione alveolare e buoni scambi gassosi, le modalita
assistite sono disegnate per ridurre il costo energetico della
ventilazione in modo da mantenere efficiente la funzione dei
muscoli respiratori [120].

A causa dell’ampia variabilita dello stato clinico del
paziente BPCO in insufficienza respiratoria, possono avere
indicazione di impiego sia le modalita controllate sia quelle
assistite: il criterio di scelta si basa sulla competenza del si-
stema di controllo della ventilazione e della capacita contrat-
tile dei muscoli respiratori che in associazione determinano
I’entita di (de)pressione disponibile per I’inspirazione (P,
pressione muscolare inspiratoria) (Figura 11.2).

Modalita di ventilazione meccanica controllata

Sostanzialmente le modalita di ventilazione controllate
hanno indicazioni nel trattamento dell’IRA secondaria a
riacutizzazione di BPCO, che in parte si sovrappongono
a quelle dell’impiego di una ventilazione invasiva. Infatti,
esse sono da considerare di primo impiego nei pazienti con
arresto respiratorio in atto o imminente [8, 94], in coloro che
hanno controindicazioni assolute all’impiego della NIMV e
in coloro in cui la NIMYV fallisce [84, 105].

Nelle modalita di ventilazione controllate (volumetrica e
pressumetrica) il ventilatore gestisce completamente il lavoro
respiratorio del paziente, lasciando i muscoli respiratori com-
pletamente a riposo (Figura 11.2 B).

Di solito una sedazione € necessaria per favorire il rila-
sciamento dei muscoli respiratori e un maggiore comfort
del paziente. L’utilizzo di bloccanti neuromuscolari do-
vrebbe essere evitato per non incorrere in gravi effetti
collaterali quali la prolungata debolezza muscolare alla
loro rimozione [121, 122], evento da temere soprattutto
in questi pazienti a causa del concomitante impiego di
corticosteroidi [123].

Obiettivo primario di questa modalita di ventilazione ¢ di
mantenere una accettabile ossigenazione (PaO, > 60 mmHg)
[84] e di correggere I’acidosi respiratoria [72], mantenendo
nel contempo i muscoli respiratori a riposo (Figure 11.2 e
11.4) [73]. Obiettivo secondario ma non meno importante &
quello di minimizzare la presenza di DH causata dai parame-
tri di ventilazione impostati (vedi sopra). Vi sono fonda-
mentalmente tre strategie di regolazione della ventilazione
controllata in grado di minimizzare la DH:

1. lariduzione della ventilazione minuto [124]

2. I’allungamento del tempo espiratorio [125]

3. la riduzione delle resistenze espiratorie utilizzando
broncodilatatori [126, 127], miscele respiratorie di elio-
ossigeno [128], e/o pil recentemente mediante pronazio-
ne dei pazienti [129].
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Una estensiva revisione di questi aspetti ¢ stata eseguita in
precedenza da D Georgopoulos e L Brochard ove si rimanda
il lettore per approfondimenti [73].

La ventilazione meccanica controllata puo essere erogata
in due modalita: a contollo di volume (VCV) e a controllo
di pressione (PCV) (vedi Capitolo 3). Nella VCV vengono
mantenuti costanti il volume corrente e la ventilazione mi-
nuto, lasciando variare le pressioni respiratorie in base alle
caratteristiche meccaniche del sistema respiratorio; nella
PCV ¢ la pressione respiratoria a essere costante, per cui il
volume corrente e la rispettiva ventilazione minuto possono
variare sensibilmente in presenza di repentine modificazioni
della meccanica respiratoria. La scelta tra le due modalita
va operata alla luce delle priorita ventilatorie del singolo
paziente (VCV nella necessita di maggiore garanzia nel
mantenere una ventilazione alveolare costante e PCV in caso
sia prioritario evitare incrementi repentini della DH).

La durata di impiego delle modalita controllate puo
variare nei pazienti in funzione della gravita delle condi-
zioni cliniche [73] ma, in generale, esse dovrebbero essere
utilizzate per tempi brevi (24-48 ore) in modo da evitare
I’insorgenza di atrofia muscolare da disuso [130-132]. Per
contro, periodi di ventilazione inferiori alle 24 ore possono
dimostrarsi insufficienti per risolvere le cause di esaurimento
funzionale dei muscoli respiratori sovraccaricati [133]. Il
passo successivo consiste nel passaggio del paziente a una
modalita di ventilazione meccanica assistita.

Modalita di ventilazione meccanica assistita
Ventilazione a pressione di supporto (PSV)

La modalita di assistenza ventilatoria piu utilizzata nella
pratica clinica in generale e nel trattamento dell’insufficienza
respiratoria ipercapnica nei pazienti BPCO ¢ la PSV. Dato
I’elevato grado di controllo sul ventilatore concesso al pa-
ziente (controllo su inizio inspirazione, termine inspirazione,
volume corrente erogato), questa modalita ha come obiettivo
primario lo scarico dei muscoli respiratori (Figure 11.2 e
11.4) [120]. La sua efficacia nel ridurre lo sforzo dei mu-
scoli respiratori nei pazienti BPCO ¢ stata ripetutamente
confermata [13, 27, 120, 134-136], ed ¢ stata paragonata
con la modalita assistita a controllo di volume (AVC) da
Vitacca et al. [137]. Le due tecniche si sono dimostrate simili
per quanto riguarda la capacita di evitare una intubazione
endotracheale, ma la PSV si ¢ dimostrata superiore sia in
termini di aderenza al trattamento sia per ridotto numero di
effetti collaterali.

Tralasciando in prima istanza le regolazioni secondarie
(qualita e sensibilita di trigger, velocita di pressurizzazione
e criterio di ciclaggio tra inspirazione/espirazione), i soli
parametri da regolare sul ventilatore sono i livelli di pressione
inspiratoria ed espiratoria. Cio ha fatto ritenere tale modalita
di ventilazione di facile impostazione e utilizzo. In realta, non
¢ cosi semplice impostare correttamente i livelli di supporto
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pressorio [138], operazione che richiederebbe una cono-
scenza puntuale delle caratteristiche meccaniche del sistema
respiratorio del paziente come gia discusso in precedenza
(Figura 11.2 C).

La misurazione invasiva della pressione esofagea (e ga-
strica) ¢ la tecnica di riferimento per la stima e la ripartizione
del carico meccanico inspiratorio durante respiro spontaneo e
nelle modalita di ventilazione assistite [13, 27]. Tuttavia, que-
sto monitoraggio invasivo mal si adatta alla pratica clinica a
causa della laboriosita della tecnica, del livello di competenze
richiesto agli operatori nella collezione dei dati e nella loro
interpretazione, dell’impraticita nell’ ottenere misure ripetute
ecc. [26]. In alternativa, Alberti et al. hanno dimostrato che
la misurazione dell’attivazione dei muscoli inspiratori con
tecnica della pressione di occlusione a 0,1 sec dall’inizio
inspirazione (P ;) ¢ correlata al lavoro respiratorio [139].
Gli stessi Autori hanno suggerito che regolazioni di PSV in
grado di ottenere valori di Py ; inferiori a 3,5 cmH,0 sono
un buon compromesso per mantenere un adeguato bilancio
carico-forza dei muscoli respiratori nei pazienti ventilati in
questa modalita.

Nell’indisponibilita, nella maggioranza dei casi, di mi-
surazioni del carico meccanico inspiratorio, ¢ ampiamente
utilizzata nel contesto clinico una modalita di regolazione
della pressione inspiratoria basata sul volume corrente ge-
nerato in modalita PSV [140]. In breve, 1’obiettivo prefissato
¢ quello di aggiustare il supporto ventilatorio in modo da
ottenere volumi correnti espiratori di circa 6 mL/kg [140].
Cio si ottiene partendo da elevati valori di pressione inspira-
toria (per esempio 20 cmH,0) a scendere in base al volume
corrente ottenuto e al comfort del paziente, o partendo da
bassi valori di pressione (per esempio 8 cmH,O) a salire
[141]. La prima strategia mira ad alleviare precocemente il
distress respiratorio del paziente, mentre la seconda privilegia
la minimizzazione delle perdite aeree in caso di ventilazione
non invasiva allo scopo di ottenere la migliore tolleranza e
comfort del paziente possibile [141]. Questo modo di operare
si & dimostrato efficace nel minimizzare le asincronie tra pa-
ziente e ventilatore [140]. Peraltro, esiste comunque qualche
dubbio sulla precisione delle strategie di regolazione basate
sul solo volume corrente, vista I’ampia variabilita della ri-
sposta soggettiva dei pazienti alle variazioni di supporto
pressorio [60].

Per quanto riguarda la regolazione della pressione espi-
ratoria si rimanda al paragrafo specifico di questo capitolo
(Risposta all’applicazione di PEEP/CPAP).

Le regolazioni secondarie della PSV non sono meno
importanti e hanno un grosso impatto sia sull’efficienza
energetica di questa modalita di ventilazione, sia sull’ade-
guatezza delle interazioni paziente-ventilatore. La fase di
ciclaggio (trigger) inspiratorio rende conto di non piu del
10% dell’intero sforzo respiratorio [142], ma contribuisce
in modo sostanziale all’autociclaggio del ventilatore se
troppo sensibile, o alla presenza di sforzi inefficaci in caso
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contrario [143]. Il trigger a flusso ¢ da preferire per il suo
minor costo energetico [142] e regolazioni intorno ai 3 L/min
(range 0,5-10 L/min) sono state considerate un buon com-
promesso [141]. Anche la velocita di pressurizzazione in-
spiratoria puo risultare insufficiente o eccessiva. Nel primo
caso si assiste a una sottoassistenza del paziente, mentre nel
secondo possono comparire picchi di sovrapressione che
innescano perdite aeree nella modalita non invasiva e disagio
nel paziente [144]. Infine, 1’algoritmo di ciclaggio espiratorio
standard (il ventilatore cicla in espirazione quando il flusso
inspiratorio ¢ decaduto al 25% del picco di flusso inspirato-
rio) ¢ talvolta ampiamente inadeguato per i pazienti BPCO
in ventilazione meccanica, essendo concausa di un anomalo
prolungamento del tempo inspiratorio meccanico (vedi para-
grafo “Interazioni paziente-ventilatore”). Nei ventilatori di
ultima generazione il criterio di ciclaggio puo essere variato
(5-70%), offrendo quindi la possibilita di modulare il tempo
inspiratorio. Dati sperimentali hanno dimostrato che nei
pazienti BPCO 1’accorciamento del tempo di insufflazione,
ottenuto manipolando il criterio di ciclaggio (per esempio,
40-50% del picco di flusso), migliora la coordinazione tra pa-
ziente e ventilatore, riduce la percentuale di sforzi inefficaci,
senza peraltro influenzare negativamente il costo energetico
del diaframma e la ventilazione alveolare [145].

Assistenza ventilatoria proporzionale (PAV)

La PAV ¢ una forma di assistenza ventilatoria parziale pres-
sumetrica che si discosta dalle comuni forme di assistenza
ventilatoria meccanica [138, 146]. In questa modalita non
vi sono flussi, volumi o pressioni prefissate e la scelta del
pattern ventilatorio & in teoria completamente controllata dal
paziente. Da questo punto di vista la PAV concede un numero
ancora maggiore di gradi di liberta alle scelte ventilatorie del
paziente anche rispetto alla PSV (Figura 11.4) con lo scopo
dichiarato di migliorare I’interazione paziente-ventilatore.
I dettagli tecnici di questa modalita di ventilazione sono
discussi nel Capitolo 4 (PAV).

Studi fisiologici hanno dimostrato 1’efficacia della
PAV nel soddisfare i requisiti richiesti per il trattamento
dei pazienti BPCO con insufficienza respiratoria acuta [26,
147-149] e cronica [150, 151]. Altri studi hanno paragonato
le prestazioni della PAV rispetto alla PSV non riscontrando
sostanziali differenze tra le due modalita [152-154], se non
per un migliore comfort percepito dai pazienti utilizzando
la PAV [154].

Le regolazioni della PAV richiedono una caratterizzazione
precisa delle alterazioni meccaniche del sistema respiratorio
del paziente in modo ancor piu stringente rispetto a quanto
richiesto dalla PSV. In modalita PAV il ventilatore compensa
le alterazioni resistive fornendo pressione in proporzione al
flusso inspiratorio generato (FA) e le alterazioni elastiche del
sistema respiratorio fornendo pressione in proporzione alle
variazioni del volume inspiratorio (VA) [138]. E necessario
quindi conoscere il valore di resistenze ed elastanza del si-
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stema respiratorio del paziente per normalizzare il carico
meccanico della ventilazione [26].

Le caratteristiche intrinseche della PAV presentano alcuni
problemi di utilizzo soprattutto nei pazienti BPCO. In presen-
za di PEEP;, non si pud fare a meno di aggiungere alla PAV
un adeguato livello di CPAP per controbilanciare il carico
soglia elastico (vedi paragrafo dedicato), visto che questa
modalita di ventilazione non puo gestire questa anomalia
meccanica a causa dei suoi principi di funzionamento [26].
Inoltre, nelle modalita non invasive, la possibile presenza
di perdite aeree pud danneggiare il corretto funzionamento
della PAV, basandosi quest’ultima su di una precisa stima
delle variazioni di flusso e di volume inspiratorio [138, 146].
Questi problemi di implementazione rendono attualmente la
PAV una modalita ventilatoria di grande fascino e stimolo
intellettuale, ma di scarso utilizzo clinico.

Recentemente la PAV ¢ stata equipaggiata con un softwa-
re di stima automatica di resistenze ed elastanza del sistema
respiratorio (PAV +®) che consente I’aggiustamento automa-
tico dei fattori di guadagno FA e VA in modo da mantenere
costanti le pressioni resistive ed elastiche gestite dalla con-
trazione dei muscoli respiratori [155]. Studi sia fisiologici
[155] sia clinici a breve termine [156] di comparazione con
la PSV in pazienti acuti hanno dimostrato una maggiore
efficacia della PAV+® rispetto alla PSV nel compensare
repentine variazioni del carico meccanico respiratorio dei pa-
zienti [155] e nell’aumentare la probabilita di continuare una
ventilazione meccanica assistita [156]. Questi promettenti
risultati attendono conferme convincenti da studi randomiz-
zati su pill vasta scala per permettere una ampia diffusione
di questo approccio ventilatorio nella pratica clinica.

Neurally Adjusted Ventilatory Assistance (NAVA)

La NAVA ¢ la piu recente modalita di ventilazione assistita
(vedi per una descrizione dettagliata il Capitolo 4, NAVA)
[157]. Questa modalita genera pressioni inspiratorie in
proporzione all’attivita elettrica del diaframma, misurata
con una serie di elettrodi montati su di un catetere esofageo
[157]. Al pari della PAV, garantisce una relazione propor-
zionale tra 1’assistenza ventilatoria e lo sforzo inspiratorio
spontaneo del paziente. L’unica regolazione disponibile sul
ventilatore ¢ il fattore di guadagno che tramuta I’attivita
elettrica del diaframma in pressione applicata alle vie ae-
ree. La misura dell’attivita dei centri respiratori & diretta,
per cui, in presenza di un segnale elettromiografico (EMG)
del diaframma valido, si risolvono molti, se non tutti, dei
problemi legati alla presenza di asincronie tra paziente e
ventilatore [158]. In particolare, questa modalita ¢ in grado
di farsi automaticamente carico della presenza di PEEP;
nei pazienti BPCO, senza che sia necessaria alcuna misura
di meccanica respiratoria, anche se di recente sono stati
studiati i suoi effetti in combinazione con livelli di PEEP
variabili in pazienti acuti sedati e ventilati meccanicamen-
te [159]. Infine, la caratteristica di essere regolata da un
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segnale fisiologico (EMGy;) indipendente da flusso, volume
e pressioni, rende la NAVA potenzialmente indicata quale
modalita di ventilazione non invasiva perché virtualmente
immune dalle perdite aeree a livello dell’interfaccia paziente-
ventilatore. Per contro, vi € ancora molta incertezza sulle sue
modalita di regolazione [160, 161].

Nonostante questa tecnica di ventilazione sia particolar-
mente promettente per 1’impiego nei pazienti con BPCO,
essa ¢ ancora da considerarsi ai suoi albori e non puo essere
consigliata per I’impiego clinico su larga scala.

In conclusione, a parte le modalita controllate da usare
nelle sole fasi iniziali di ventilazione, le modalita assistite
e in particolare la PSV associata a modici livelli di CPAP
rappresenta la scelta pil comune (ed efficace) per la ge-
stione ventilatoria dell’insufficienza respiratoria nei pazienti
con BPCO. La PAV non ha ancora dimostrato un rapporto
costi/benefici sostanzialmente superiore alla modalita di
riferimento per costituire una valida alternativa, anche se ci
si aspetta un qualche miglioramento con la diffusione della
PAV + ® nel prossimo futuro. Ancor pitl futuribile sembra
essere la modalita NAVA che sconta la sua soltanto iniziale
diffusione, la necessita di posizionamento di un elettrocate-
tere esofageo e le incertezze che ancora esistono riguardo i
criteri di regolazione.

SVEZZAMENTO
DALLA VENTILAZIONE MECCANICA

La popolazione di pazienti BPCO in ventilazione meccanica
invasiva rappresenta la vera sfida per quanto riguarda il pro-
cesso di disconnessione dal ventilatore. Per una descrizione
dettagliata delle modalita di svezzamento dalla ventilazione
meccanica si rimanda al Capitolo 18 (Svezzamento dalla
ventilazione meccanica) di questo libro.

Nonostante il profuso impiego di risorse, tecnologie
avanzate [162], interventi riabilitativi [163] e protocolli di
svezzamento sempre piu raffinati [164-166], percentuali
numericamente significative di pazienti risultano ancora
ventilate a 3 settimane dall’inizio di tale procedura [167,
168], e una quota non trascurabile rimane dipendente dalla
ventilazione meccanica indefinitamente, nonostante 1’im-
piego di protocolli standardizzati [169-171] e/o il ricovero
presso strutture specializzate [167, 168]. La causa di cio &
ascrivibile al perdurare in modo irreversibile delle alterazioni
meccaniche che determinano ’insufficienza respiratoria
(sbilanciamento del rapporto forza/carico) [14]. Per questi
pazienti non resta che il ricorso alla ventilazione domiciliare
cronica. Gli scopi che si prefigge la ventiloterapia domiciliare
a lungo termine (e per cui vi sono evidenze scientifiche di
efficacia) sono i seguenti:

1. sostenere e prolungare la sopravvivenza
2. migliorare la qualita di vita
3. ridurre la morbilita

4. migliorare o mantenere lo stato fisico e psicologico
5. provvedere cure economicamente efficienti [172].

Quest’ultima puo essere in forma di ventiloterapia sia non
invasiva sia invasiva. Per quest’ultima sono disponibili detta-
gliate linee guida internazionali di pratica clinica [172].

RUOLO DELLA VENTILAZIONE
MECCANICA NEI PAZIENTI BPCO
IN INSUFFICIENZA RESPIRATORIA CRONICA

A parte le condizioni di insufficienza respiratoria acuta e i
pazienti con BPCO dipendente dalla ventilazione meccanica
a lungo termine, I’impiego della ventilazione meccanica
¢ stato considerato anche per il trattamento dei pazienti
BPCO con ritenzione cronica di CO, [173]. Il razionale di
utilizzo della ventilazione meccanica per questi pazienti &
stato inizialmente fatto risalire alle alterazioni meccaniche
del sistema respiratorio che porterebbero a sviluppare fatica
cronica dei muscoli respiratori [174]. Tale argomentazione
non ¢ peraltro mai stata confermata sperimentalmente.

Una ipotesi alternativa lega I’ipercapnia cronica nei pa-
zienti BPCO alla presenza di disturbi respiratori del sonno
consistenti in ipoventilazione associata a desaturazione ossie-
moglobinica non correlabili alla sindrome delle apnee ostrut-
tive del sonno [175], oltre a una cattiva qualita del sonno con
fasi REM e durata del sonno ridotte [176]. Attualmente que-
st’ultima ipotesi sembra la pill accreditata, essendo corrobora-
ta da ripetuti riscontri sperimentali [173]. L’applicazione della
ventilazione meccanica, perlopiu durante il sonno, dovrebbe
infatti correggere 1’ipoventilazione alveolare, resettando in tal
modo la sensibilita per la CO, dei centri respiratori [177] e
ottenendo miglioramenti degli scambi gassosi anche durante
la giornata oltre a migliorare la qualita del sonno.

Quali che siano i meccanismi che portano a ritenzione
cronica di CO, nei pazienti BPCO, i risultati dell’applicazio-
ne della ventilazione meccanica in questi pazienti sono stati
controversi, tanto che nessuna raccomandazione a favore puo
essere attualmente presentata nelle linee guida delle societa
scientifiche internazionali [178].

Pur riconoscendo che non vi sia motivo per trattare
indiscriminatamente tutti i pazienti BPCO con ipercapnia
cronica con ventilazione meccanica, sembra peraltro pro-
babile che sottopopolazioni di pazienti possano beneficiare
di tale trattamento. Infatti, studi positivi sono stati ottenuti
nei pazienti che presentavano capnie diurne piu elevate e
maggior desaturazione ossiemoglobinica notturna [173].
In questi pazienti va comunque posta attenzione ai livelli di
supporto ventilatorio applicato, in quanto, se insufficienti,
possono di per sé condizionare ’efficacia del trattamento
[179]. La correzione dell’ipoventilazione notturna & infatti
fondamentale per il successo del trattamento [105], anche se
periodi di ventilazione diurna di sufficiente durata sembrano
produrre risultati comparabili [180].
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In Italia non esistono linee guida sulla ventilazione
meccanica domiciliare omogenee su tutto il territorio na-
zionale. Ove esistono, per le indicazioni al trattamento
dell’insufficienza respiratoria ipossiemico-ipercapnica
cronica ci si ¢ uniformati alle linee guida internazionali
[181]. Per esempio, le linee guida sulla ventilazione mec-
canica domiciliare (VMDLT) della Regione Piemonte
prevedono che la VMDLT sia indicata quando, in assenza
di condizioni reversibili che contribuiscano a peggiorare
la ventilazione alveolare (per esempio apnee ostruttive
nel sonno, ipotiroidismo, ipofosfatemia, ipomagnesemia,
insufficienza cardiaca congestizia) e che possano essere
corrette, siano presenti precisi criteri emogasanalitici as-
sociati o meno a condizioni cliniche aggravanti il quadro
funzionale:

1. PaCO, > 55 mmHg (osservata a ripetuti controlli in fase
di stabilita clinica)

2. PaCO, da 50 a 55 mmHg associata a desaturazione not-
turna ossiemoglobinica in corso di O, terapia (riscontro di
una saturazione < 88% continuativa per almeno 5 minuti
in corso di O, terapia > 2 L/min)

3. PaCO, da 50 a 55 mmHg con frequenti ricoveri ospe-
dalieri (> 2 in un periodo di 12 mesi) per insufficienza
respiratoria ipercapnica con necessita di ventilazione
meccanica.

Quest’ultima indicazione proviene da un recente studio mul-
ticentrico italiano eseguito sul territorio nazionale [182].

Le stesse linee guida regionali forniscono un dettagliato
resoconto su tutti gli aspetti burocratici, gestionali e di im-
plementazione della ventilazione meccanica a lungo termine
al domicilio che trascendono gli scopi del presente capitolo
e a cui si rimanda il lettore per quanto riguarda le proble-
matiche della insufficienza respiratoria cronica secondaria
a BPCO [181].

CONCLUSIONI

Alla base delle indicazioni e delle scelte di ventilazione
meccanica nei pazienti BPCO vi sono documentati meccani-
smi fisiopatologici che causano insufficienza respiratoria
acuta, acuta-su-cronica e cronica. Entrambe, la ventilazione
meccanica invasiva e quella non invasiva, sono applicabili in
questo contesto, avendo precise indicazioni che dipendono
sia dagli obiettivi che il supporto ventilatorio si pone, sia
dalle alterazioni fisiopatologiche misurabili nei singoli pa-
zienti. In particolare, nelle condizioni acute la ventilazione
meccanica si propone di ridurre il lavoro respiratorio e di
supportare gli scambi gassosi e la ventilazione alveolare;
nelle condizioni croniche prevale la necessita di controllo
degli episodi di ipoventilazione notturna. La ventilazione
meccanica non invasiva nei pazienti BPCO ha sempre mag-
giori indicazioni e dovrebbe essere tentata ogni qualvolta sia
possibile. Tra le modalita di ventilazione, quelle assistite a
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supporto di pressione rappresentano la miglior scelta attuale
per il trattamento delle condizioni sia acute sia croniche.
Infine, dato che le alterazioni fisiopatologiche della BPCO
condizionano ogni aspetto dell’applicazione della venti-
lazione meccanica in questi pazienti, il loro monitoraggio
clinico-strumentale regolare risulta fondamentale per otte-
nere 1 migliori risultati e per evitare le complicazioni legate
a questa metodica.
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