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Note importanti

Le conoscenze mediche sono soggette a cambiamenti costanti in virtù della ricerca 
e dell’esperienza clinica. Gli autori di quest’opuscolo hanno verificato con la massima 
attenzione che al momento della pubblicazione tutte le informazioni fornite fossero 
aggiornate, specialmente quelle riguardanti le applicazioni e gli effetti. Tuttavia, ciò  
non esime il lettore dalle proprie responsabilità nella scelta della terapia da adottare.  
Non sono ammesse richieste di risarcimento nei confronti degli autori o dell’editore 
basate su danni materiali o ipotetici causati dall’uso o dal mancato uso delle 
informazioni fornite.

L’uso dei nomi registrati, dei marchi registrati ecc. in questa pubblicazione non implica 
che, anche in assenza di una dichiarazione specifica, tali nomi o marchi siano esenti 
dalle rispettive leggi e normative che ne disciplinano la protezione.

Drägerwerk AG & Co. KGaA si riserva tutti i diritti, specialmente il diritto di 
riproduzione e distribuzione. Non è consentito riprodurre o archiviare la presente 
pubblicazione o parte di essa in alcuna forma, sia essa meccanica, elettronica 
o fotografica, senza il previo consenso esplicito di Drägerwerk AG & Co. KGaA.
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1. Prefazione

Lluis Blanch MD
Centro di terapia intensiva, Hospital de Sabadell. 
Institut Universitari Parc Tauli.  
Universitat Autònoma de Barcelona. Spagna
CIBER de Enfermedades Respiratorias.  
Instituto de Salud Carlos III. Spagna
E-mail lblanch@tauli.cat

La ventilazione meccanica è una procedura salvavita per i pazienti con sindrome 
da distress respiratorio acuto (ARDS), sebbene possa inavvertitamente promuovere 
danni polmonari o acuire danni polmonari pregressi qualora si applichino pressioni 
intratoraciche inadeguate o volumi correnti (VT) elevati. Nelle fasi precoci dell’ARDS 
è possibile stabilizzare gli alveoli collassati applicando sufficienti livelli di pressione 
positiva di fine espirazione (PEEP). Tuttavia, benché la PEEP sia utilizzata da oltre 
40 anni, si discute ancora di quali siano i livelli appropriati di pressione positiva di fine 
espirazione. Limitare il VT e la pressione di plateau consente di diminuire la mortalità 
nell’ARDS. La sperimentazione dell’ARDSNet sul VT ha dimostrato che, in termini di 
sopravvivenza generale, usare un VT di 6 ml/kg è meglio che usare un VT di 12 ml/kg 
a un livello di PEEP analogo, ossia un analogo volume polmonare di fine espirazione. 
Nei pazienti con danno polmonare acuto (ALI)/ARDS, la deformazione polmonare al di 
sopra di un analogo volume polmonare a riposo e la propensione al danno polmonare 
sono notevolmente più basse durante la ventilazione con VT inferiore. 

L’apertura e chiusura ciclica di alveoli polmonari instabili può causare stress 
meccanico sull’epitelio delle pareti alveolari e aggravare ulteriormente il danno 
polmonare. Diversi modelli sperimentali di ARDS hanno mostrato che la ventilazione 
con alti livelli di PEEP attenua il danno polmonare riducendo il numero di alveoli 
atelettasici o edematosi a fine espirazione. Inoltre, l’applicazione a breve termine 
di pressioni delle vie aeree inspiratorie (per aprire gli alveoli) ed espiratorie (per 
mantenere gli alveoli aperti) insolitamente elevate si è dimostrata di beneficio nel 
migliorare l’ossigenazione e la meccanica polmonare, nel ripristinare un volume 
polmonare di fine espirazione quasi normale e nell’attenuare le lesioni istologiche 
in diversi modelli animali di danno polmonare. Tuttavia, dopo l’entusiasmo iniziale, 
diversi interrogativi sul reclutamento polmonare ottimale o sulle opzioni non 
convenzionali di ventilazione meccanica rimangono irrisolti. Sono stati proposti 
svariati metodi per eseguire il reclutamento alveolare al letto del paziente, ma non 
è stato stabilito quale sia il miglior razionale di uso, frequenza e durata e non si sono 
ottenuti risultati conclusivi sugli esiti clinici.
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Sono state progettate nuove modalità di ventilazione meccanica nel tentativo di 
migliorare la qualità della sincronizzazione tra paziente e ventilatore con un minor 
numero di interventi clinici e una riduzione del carico di lavoro umano. Oltre alle 
classiche modalità di ventilazione assistita a volume controllato, ventilazione assistita 
a controllo di pressione e ventilazione a pressione di supporto, i ventilatori moderni 
forniscono una miriade di modalità alternative integrate con supporto ventilatorio 
totale, parziale, con adattamento ai singoli atti respiratori o all’interno dell’atto 
respiratorio, alcune delle quali sono difficili da comprendere per i medici o gli 
operatori sanitari perché è difficile prevedere come reagiranno i singoli pazienti. 
Inoltre, nessuna sperimentazione randomizzata controllata ha dimostrato 
chiaramente se una certa modalità di ventilazione convenzionale produca risultati 
migliori di un’altra, ad eccezione della ventilazione a pressione di supporto con 
ventilazione forzata intermittente sincronizzata per svezzare i pazienti dalla 
ventilazione meccanica.

Per soddisfare le esigenze del paziente al posto letto è fondamentale comprendere 
la fisiopatologia dell’ALI e il controllo della respirazione da parte dei suoi complessi 
centri cerebrali. Indipendentemente dalla modalità utilizzata, il ventilatore va 
impostato sulla base dei principi sopra citati e monitorato in continuazione. In altre 
parole, i medici non devono obbligare il paziente a essere ventilato in base al cervello 
della persona che aziona il ventilatore. Si tratta di un principio basilare per 
i professionisti che si prendono cura dei pazienti sottoposti a ventilazione meccanica.

In sintesi, quest’opuscolo offre una visione d’insieme dei problemi comunemente 
riscontrati durante l’assistenza a pazienti con ALI ventilati meccanicamente, nonché 
soluzioni pratiche e opzioni alternative. Desidero congratularmi con l’autore e con 
l’azienda per questa iniziativa. Le descrizioni chiare e concise che forniscono in 
questo campo complesso saranno di aiuto ai medici che somministrano terapie 
respiratorie e utilizzano la relativa tecnologia. L’opuscolo deve essere considerato 
un manuale di riferimento essenziale nell’area critica polmonare. 
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2. Introduzione

La respirazione contribuisce a mantenere lo status quo fisiologico denominato 
omeostasi, condizione essenziale per la vita e il funzionamento di ogni cellula 
del corpo umano. I pazienti che per diversi motivi non riescono a mantenere 
autonomamente il proprio scambio gassoso necessitano di trattamento con 
ventilazione artificiale a pressione positiva. 

La ventilazione a pressione negativa era largamente usata con il polmone d’acciaio 
durante l’epidemia di poliomielite negli anni ’50. Le applicazioni cliniche nonché 
la mortalità si sono rivelate molto migliori con la ventilazione a pressione positiva, 
motivo per cui ancora oggi questa tecnica non ha alternative terapeutiche per il 
trattamento dei pazienti con insufficienza respiratoria. Oggi la ventilazione 
a pressione negativa è raramente usata, a parte un’assistenza marginale aggiuntiva 
per alcuni pazienti [1]. L’ossigenazione extracorporea a membrana (ECMO) fornisce 
un’ulteriore opzione per integrare la ventilazione a pressione positiva in casi in cui la 
ventilazione convenzionale o la ventilazione a pressione positiva ad alta frequenza 
non producano risultati. Tuttavia, è un metodo invasivo e associato a effetti collaterali 
come sanguinamento, infezione e insufficienza di altri organi [2].

Anche la ventilazione meccanica a pressione positiva ha effetti collaterali. Benché 
costituisca un supporto vitale, paradossalmente può contribuire all’elevata mortalità 
cui ancora si assiste nei pazienti con sindrome da distress respiratorio acuto e danno 
polmonare acuto (ARDS, ALI) [3, 4]. Accade in particolare quando vengono usati 
regimi di trattamento che non considerano gli effetti collaterali della ventilazione 
meccanica. La domanda, quindi, è: qual è ora lo stato dell’arte?

L’obiettivo di quest’opuscolo è fornire una visione d’insieme dei vari approcci a una 
ventilazione meccanica più protettiva. Qui sono descritti strumenti che possono 
facilitare l’applicazione di tali approcci, nonché renderla più sicura ed efficiente. 
Lo scopo dell’opuscolo non è suggerire agli operatori sanitari di seguire o promuovere 
un particolare metodo di terapia respiratoria protettiva.
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3. Effetti avversi della ventilazione meccanica

Negli ultimi decenni è andata crescendo la consapevolezza degli effetti potenzialmente 
avversi della ventilazione meccanica. Eludere i meccanismi delle difese naturali delle 
vie aeree superiori nei pazienti intubati e sopprimere i riflessi della tosse può causare 
polmonite associata al ventilatore (VAP) [5]. Per questo è prioritario iniziare a svezzare 
il paziente dal ventilatore il più rapidamente possibile. È stato dimostrato che la 
ventilazione non invasiva può ridurre l’incidenza della VAP [6].

Anche la ventilazione meccanica, specialmente nei pazienti con ARDS/ALI, può causare 
danno polmonare associato alla ventilazione (VALI), detto anche danno polmonare 
indotto dal ventilatore (VILI) [7, 8]. La ciclicità del collasso e della riapertura degli 
alveoli può lesionare il tessuto polmonare; tale danno è denominato “atelectrauma” [9]. 
Ciò può causare danni alle strutture, specialmente nelle pneumopatie restrittive in cui 
il polmone tende a collassare senza un’adeguata pressione positiva di fine espirazione 
(PEEP) e può riaprirsi durante la ventilazione tidal [10].

La ventilazione meccanica che utilizza volumi elevati (“volutrauma”) può 
danneggiare il polmone in modo analogo, sovradistendendo il tessuto polmonare [9]. 
Purtroppo, a causa delle loro proprietà meccaniche, gli alveoli più sani con maggiore 
compliance sono particolarmente soggetti a questo tipo di lesione. 

Di per sé, la ventilazione polmonare con elevate pressioni intrapolmonari, 
precedentemente definita “barotrauma”, non sembra danneggiare il polmone, 
a meno che non si eserciti pressione “in tutto” il polmone; in tal caso prevale 
un’elevata pressione transpolmonare [11].

In un concetto mutuato dall’ingegneria meccanica, nella fisiologia polmonare sono 
stati introdotti i termini sforzo (strain) e stress per descrivere l’impatto della 
ventilazione meccanica sulle strutture polmonari. Il termine “stress” descrive la 
condizione di una pressione transpolmonare esercitata “in tutto” il polmone. Il 
termine “sforzo” descrive la condizione di un volume corrente fornito a un polmone 
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Volutrauma Ventilazione 
ad alto volume

Atelectrauma

Ventilazione 
a basso volume

Sovradistensione 
regionale PEEP

Aumento 
della permeabilità 
microvascolare

Inattivazione 
dei surfattanti

PEEP

Aumento 
della filtrazione

AtelettasiaEdema 
polmonare

PEEP
Versamento 
alveolare

PEEP
Riduzione del 
volume polmonare 
distensibile

Apertura 
e chiusura 
ripetitive 
degli alveoli 
polmonari distali

Danno del tessuto 
polmonare distale

Infiammazione Attivazione 
e infiltrazione 
dei leucociti

[7]

Figura 1: Fattori che contribuiscono al danno polmonare indotto dal ventilatore. La PEEP 
(pressione positiva di fine espirazione) generalmente contrasta la formazione di lesioni  
o edemi (segno meno), tranne quando contribuisce alla sovradistensione (segno più) [7].
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in relazione al volume polmonare di fine espirazione [13]. Prendendo in 
considerazione il concetto di “baby-lung” (nell’ARDS il polmone non è tanto “rigido”, 
quanto “piccolo”) [16], l’osservazione dello “sforzo” offre un modo diverso di valutare 
la quantità di volume corrente fornito a un polmone, anziché metterlo in relazione al 
peso corporeo previsto, cosa che potrebbe sottovalutare gli effetti dannosi dei volumi 
correnti, anche piccoli, in pazienti con grandi comparti polmonari non aerati [15].

Sia lo sforzo sia lo stress non fisiologici possono dare origine a un “biotrauma”  
in cui le lesioni biofisiche e biochimiche causano un aumento della permeabilità  
alveolo-capillare, l’inattivazione dei surfattanti e il rilascio di mediatori 
dell’infiammazione [12, 13].

La trasmissione di infezione polmonare, la traslocazione batterica e il rilascio 
di mediatori nella circolazione sistemica con conseguente infiammazione sistemica 
possono essere una delle cause di insufficienza sistemica multiorgano e degli elevati 
tassi di mortalità riscontrati in pazienti con ARDS [4, 14].
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4. Il concetto di ventilazione protettiva

Tenendo presente il suddetto concetto per spiegare gli effetti avversi della  
ventilazione meccanica, l’ottimizzazione delle impostazioni di ventilazione per 
evitare cicli di atelettasia e sovradistensione alveolare dovrebbe tradursi in esiti 
migliori in pazienti con danno polmonare acuto [9].

Ciò si traduce a sua volta in una sfida a mantenere l’equilibrio tra obiettivi diversi: 
gli obiettivi di ossigenazione e ventilazione (eliminazione della CO2), l’influenza sulla 
circolazione e la ricerca della finestra “più sicura” per lo scambio gassoso con diverse 
scelte di pressioni, volumi – e tempi. 

Una PEEP elevata può contribuire a evitare l’atelettasia e, se impostata correttamente, 
a ridurre la resistenza polmonare [68]. Ciò tuttavia sposta anche la ventilazione 
tidal verso volumi polmonari di fine espirazione maggiori. Volumi correnti piccoli 
possono evitare lo sviluppo di “volutrauma”, ma anche causare una maggiore 
frazione di spazio morto e ipercapnia. Pressioni di plateau elevate derivanti da elevate 
pressioni di fine espirazione e i volumi correnti necessari per controllare l’ipercapnia 
possono causare barotrauma, sovradistensione e compromissione della funzione 
cardiaca e della circolazione.

Numerosi disturbi respiratori provocano condizioni polmonari molto disomogenee. 
Poiché l’obiettivo predominante è mantenere stabili i gas ematici, anche 
le impostazioni di ventilazione più protettive potrebbero non essere in grado di evitare 
l’induzione del VILI in alcune regioni di un simile polmone [15]. È stato discusso 
se accettare livelli elevati di CO2 a favore di una zona “più sicura” per la ventilazione 
(“ipercapnia permissiva”) [17, 18]; tuttavia l’interrogativo rimane lo stesso: qual è la 
migliore strategia generale per applicare la ventilazione meccanica nei pazienti con 
ARDS grave?
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dereclutamento/ 
atelettasia
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Figura 2: “Zona sicura” teorica in un loop pressione/volume statico tra  
dereclutamento/reclutamento respiratorio e sovradistensione.

Zona di sovradistensione
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Posizione del diaframma
dopo l’espirazione

Posizione del diaframma
dopo l’inspirazione

Figura 3: L’attività diaframmatica durante la respirazione spontanea favorisce la ridistribuzione  
dei gas nelle aree dipendenti con buona perfusione.

1. RESPIRAZIONE SPONTANEA
I pazienti che respirano spontaneamente durante la ventilazione meccanica 
presentano una compliance polmonare migliore e possono quindi mantenere più 
facilmente i volumi polmonari di fine espirazione. L’atelectrauma secondario al 
ciclo di collasso e reclutamento tidalico sembra essere ridotto [21]. La respirazione 
spontanea e la riduzione dei livelli di sedazione rendono più breve la durata del 
supporto respiratorio e della degenza in UTI [22].

I pazienti in posizione supina che usano attivamente il diaframma dimostrano una 
migliore ventilazione delle regioni polmonari dorsali. La ventilazione viene sempre 
più convogliata verso le regioni polmonari dipendenti con buona perfusione, con 
conseguente miglioramento del rapporto V/Q. Da molto tempo si raccomanda 
di consentire la respirazione spontanea non solo durante lo svezzamento, ma in 
particolare nella fase di insufficienza respiratoria acuta per evitare o mitigare il danno 
polmonare indotto dal ventilatore causato dai meccanismi sopra menzionati [22].
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2. VENTILAZIONE VARIABILE
I sistemi biologici sani presentano una variabilità fisiologica che conferisce loro 
una maggiore flessibilità e una funzionalità più robusta rispetto ai sistemi biologici 
in condizioni di malattia. Questi ultimi tendono a perdere la propria variabilità 
e a esibire maggiore monotonia nelle variabili fisiologiche. Una minore variabilità 
della frequenza cardiaca è considerata un marcatore di infarto del miocardio e di 
insufficienza cardiaca congestizia [23].

Un pattern respiratorio non variabile è osservabile in pazienti che non è stato 
possibile svezzare dalla ventilazione meccanica [24]. Di conseguenza, è stato proposto 
di reintrodurre la variabilità nella ventilazione meccanica per fornire un pattern 
respiratorio più fisiologico e migliorare i risultati. Nei modelli animali, la ventilazione 
variabile nella ventilazione controllata è stata associata a una migliore ossigenazione, 
a una riduzione della media delle pressioni delle vie aeree e delle pressioni di picco 
delle vie aeree nonché a un miglioramento della funzione polmonare [25, 26, 27, 28].  
Simili risultati sono stati ottenuti anche in studi sperimentali sulla ventilazione 
a pressione di supporto variabile [29, 30]. È interessante notare che la variabilità 
del volume corrente esternamente indotta pari al 100% del delta di pressione di 
supporto regolato che ha prodotto i risultati migliori in questo studio in termini 
di ossigenazione e shunt intrapolmonare era simile alla variabilità riscontrabile 
nei soggetti sani [31].

I meccanismi che spiegano il miglioramento osservato nella funzione respiratoria 
comprendono il reclutamento polmonare, il rilascio di surfattanti e un migliore 
rapporto V/Q come conseguenza della ridistribuzione del flusso sanguigno 
polmonare [29, 30]. È stata inoltre riscontrata un’influenza positiva sull’aritmia 
sinusale respiratoria (RSA) associata a una frazione di shunt inferiore e a una minore 
ventilazione dello spazio morto [33]. In uno studio su modelli polmonari, Suki et 
al. hanno fatto riferimento alla risonanza stocastica dei sistemi biologici che, se 
stimolata, provocava risposte migliori di un tale sistema [32].
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Danno

Danno

Figura 4: Ventilazione protettiva con oscillazione ad alta frequenza: una ventilazione con volume 
corrente molto basso e pressioni di distensione continue elevate mantiene il volume polmonare 
rimuovendo la CO2 in modo efficiente. 

3. APRV / HFO
L’ipotesi della natura protettiva sia della ventilazione ad alta frequenza sia della 
ventilazione a rilascio di pressione delle vie aeree parte dall’assunto che entrambe 
raggiungono lo scambio gassoso nella “zona sicura” della curva pressione/volume. In 
entrambi gli approcci viene utilizzata una pressione media delle vie aeree relativamente 
elevata (definita pressione continua di distensione nella HFO (oscillazione ad alta 
frequenza) o Phigh nell’APRV (ventilazione a rilascio di pressione delle vie aeree)), 
necessaria per mantenere un volume polmonare di fine espirazione “sano” e per 
garantire un’adeguata ossigenazione nelle pneumopatie restrittive. Allo stesso tempo, il 
movimento “verso l’alto” e “verso il basso” sulla curva pressione/volume è scarso.

Durante la HFO è generalmente necessario sedare il paziente, e la rimozione di 
CO2 è mediata da diversi meccanismi, con l’uso frequente di volumi correnti che 
sono più piccoli dello spazio morto. I meccanismi di scambio gassoso comprendono 
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Danno

Danno

Figura 5: La APRV bilancia un adeguato volume polmonare di fine espirazione e una possibile 
sovradistensione. Una pressione delle vie aeree continua elevata mantiene il volume polmonare, 
mentre i rilasci intermittenti contribuiscono all’eliminazione di CO2.

la convezione (flusso di massa), i profili di velocità asimmetrici, la dispersione di 
Taylor, la diffusione molecolare, l’effetto pendelluft o la miscelazione cardiogena 
[34]. La maggior parte degli studi sulla HFO è stata svolta su pazienti neonatali 
con una piccola riduzione generale della malattia polmonare cronica (CLD) ma 
con un piccolo aumento dell’emorragia intracranica (ICH) e della leucomalacia 
periventricolare (PVL) [40]. Alcuni studi sperimentali più recenti sul confronto tra 
oscillazione ad alta frequenza e ventilazione protettiva convenzionale indicano 
risultati fisiologici e infiammatori promettenti [35].

Durante l’APRV non è necessario sedare il paziente, il quale dovrebbe respirare 
spontaneamente al livello Phigh, responsabile di parte della rimozione di CO2. Brevi rilasci 
di pressione facilitano lo scambio gassoso ed eliminano la CO2, ma devono essere sempre 
di breve durata per mantenere adeguati volumi polmonari di fine espirazione ed evitare 
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il dereclutamento. Nei disturbi respiratori ipercapnici occorrono rilasci più numerosi 
o più lunghi, mentre i disturbi ipossici o restrittivi richiedono rilasci meno numerosi 
e più brevi [36]. L’APRV sembra essere associata a un migliore rapporto V/Q, una minore 
sedazione e ridotte pressioni di picco delle vie aeree, dal momento che viene incoraggiata 
la respirazione spontanea e la ventilazione viene “capovolta” [37, 38].

Sia la HFO sia l’APRV promuovono il reclutamento alveolare attraverso le pressioni 
continuamente elevate esercitate per un periodo esteso. Poiché il reclutamento 
alveolare dipende non solo dalla pressione o dal volume applicati, ma anche dalla 
durata [36], questo aspetto temporale svolge un ruolo importante nel reclutamento 
con APRV e HFO. Inoltre, potrebbe essere “più facile mantenersi nella zona sicura 
di espansione polmonare” [39].

4. MANOVRE DI RECLUTAMENTO
Nell’ultimo decennio ha avuto luogo un dibattito controverso su diversi tipi 
di manovre di reclutamento e sulla loro applicazione. 

È stato dimostrato che le manovre di reclutamento migliorano l’ossigenazione e la 
meccanica polmonare [41]. I fautori delle manovre di reclutamento affermano che 
il ciclo tidalico è spostato verso la porzione di deflazione del loop pressione/volume, 
dove si presume abbia luogo un dereclutamento e reclutamento (“atelectrauma”) 
meno ciclico durante il ciclo respiratorio [42]. Ciò presuppone che la PEEP sia 
impostata al di sopra della “pressione di chiusura” del polmone o, almeno per la 
maggioranza degli alveoli, al di sopra del punto in cui il polmone inizia a collassare 
durante l’esalazione [43]. La parte del delta pressorio che è possibile spendere come 
pressione elastica può essere usata esclusivamente per la ventilazione tidal in alveoli 
stabili – non per il reclutamento tidalico.

D’altro canto, alcune evidenze indicano che le manovre di reclutamento possono 
sovradistendere parti del polmone, specialmente nelle pneumopatie disomogenee  
[44, 68]. Le manovre di reclutamento riducono temporaneamente la pressione arteriosa 
e la gittata cardiaca; l’entità e la durata dipendono dallo stato dei fluidi del paziente 
e dalla manovra utilizzata [45, 46]. Le manovre di reclutamento sembrano essere meno 
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Figura 6: In un modello polmonare sperimentale di ALI, le manovre di reclutamento  
(insufflazione prolungata) hanno consentito una ventilazione con aumento del volume  
polmonare di fine espirazione a livelli moderati di PEEP [42].

efficaci se le impostazioni di ventilazione applicate sono state precedentemente 
ottimizzate [47]. Gli oppositori delle manovre di reclutamento sottolineano il rischio 
di sovradistensione indotta e compromissione emodinamica [48, 69].

L’efficacia di tali manovre sembra essere influenzata sia dalle tempistiche sia dal tipo 
di patologia sottostante. Nelle prime fasi del decorso della malattia sembra più 
probabile che l’atelettasia sia reversibile e che il polmone possa essere riaperto senza 
effetti collaterali negativi [49]. L’ipotesi secondo cui le manovre di reclutamento 
hanno maggiore successo nell’ARDS di origine extrapolmonare (ad es. maggiore 
elastanza della parete toracica o maggiore pressione addominale) rispetto a quella 
di origine intrapolmonare [50, 51] è stata recentemente messa in discussione [52].
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Nello studio sperimentale ALVEOLI condotto dall’ARDS Clinical Trials Network 
del National Heart Lung and Blood Institute, i primi 80 pazienti randomizzati al 
braccio di studio con PEEP superiore sono stati sottoposti a manovre di reclutamento 
e confrontati con pazienti non sottoposti a manovre di reclutamento. I risultati 
mostrano solo un miglioramento di breve durata nell’ossigenazione e nella 
compliance [53]. Una possibile conclusione è che la ventilazione fosse stata ottimizzata 
prima della manovra, o che l’impostazione della PEEP non fosse stata ottimizzata 
dopo la manovra, cosa raccomandata per mantenere l’effetto. 

Diversi tipi di manovre di reclutamento sono stati studiati clinicamente, con 
pressioni inspiratorie comprese fra 30 e 60 cm H2O [54]: insufflazioni prolungate 
fino a 40 secondi, sospiri intermittenti con pressioni o volumi maggiori e aumenti 
periodici della pressione di fine espirazione, della pressione inspiratoria o entrambe 
le manovre in pattern multipli [55].

Bugedo et al. hanno riscontrato un’ossigenazione e una compliance polmonare 
migliori con una sovradistensione limitata, utilizzando un aumento graduale della 
PEEP e della pressione inspiratoria [56]. Questo studio svolto su dieci pazienti 
impiegava un monitoraggio TC dinamico per valutare il reclutamento alveolare  
e la potenziale sovradistensione. 

Amato et al. hanno utilizzato insufflazioni prolungate di 35-40 cm H2O per 
30-40 secondi che possono aver contribuito a una migliore sopravvivenza a 28 giorni, 
a un migliore svezzamento e alla riduzione del barotrauma clinico rispetto al gruppo 
di controllo [60].

Grasso et al. hanno studiato 22 pazienti con ARDS utilizzando manovre di 
reclutamento con una pressione inspiratoria di 40 cm H2O per 40 secondi, 
riscontrando un’ossigenazione migliorata soprattutto nei pazienti con ARDS  
in stadio precoce e senza riduzione della compliance della parete toracica [57].
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Odenstedt et al. hanno eseguito un confronto su tre diversi tipi di manovre di reclutamento 
per esaminare gli effetti collaterali sulla circolazione e sulla meccanica polmonare in 
uno studio animale che utilizzava il monitoraggio continuo con tomografia a impedenza 
elettrica (EIT). La manovra di reclutamento lenta e a bassa pressione (PEEP a 15, VT 
di 10 ml/kg e inspirazioni prolungate occasionali) ha ridotto lo shunt polmonare e ha 
migliorato l’ossigenazione e la compliance rispetto a un’insufflazione prolungata con 
una pressione di 40 cm H2O per 30 secondi e una manovra di reclutamento a pressione 
controllata con PEEP pari a 20 e pressione inspiratoria di 40 cm H2O per 30 secondi. 
Inoltre, questo metodo di reclutamento più delicato ha consentito una depressione 
circolatoria meno pronunciata [58].

Patroniti et al. hanno condotto uno studio sulla ventilazione a pressione di supporto con 
sospiri intermittenti una volta al minuto. I sospiri consistevano in inspirazioni a pressione 
controllata a 35 cm H2O o al livello di PS + 20% (il valore più elevato tra i due) applicata per 
3-5 secondi. Dai risultati è emerso un miglioramento dell’ossigenazione e della meccanica 
respiratoria [59].
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5. Ottimizzazione del volume corrente e della PEEP

1. APPROCCI GENERALI

Volume corrente minoreVolume corrente minore
Nel tentativo di valutare i miglioramenti degli esiti dovuti a un volume corrente 
minore rispetto a volumi correnti maggiori, verso la fine degli anni ’90 sono stati 
condotti diversi studi, due dei quali hanno rivelato un miglioramento significativo del 
tasso di mortalità. In un campione totale di 53 pazienti, Amato et al. hanno 
confrontato volumi correnti di 6 ml/kg di peso corporeo previsto e una PEEP 
impostata in base al punto di flesso inferiore su una curva P/V statica nel gruppo di 
ventilazione protettiva con 12 ml/kg di peso corporeo previsto e una PEEP bassa nel 
gruppo di controllo su [60]. In uno studio su 861 pazienti, anche l’ARDS Clinical 
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Figura 7: Ventilazione protettiva vs convenzionale: sopravvivenza a 28 giorni in 53 pazienti con ARDS
assegnati alla ventilazione meccanica protettiva o convenzionale [60].
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Figura 8: Volumi correnti bassi vs volumi correnti tradizionali: probabilità di sopravvivenza  
e di dimissione nonché di respirare senza assistenza nei primi 180 giorni. I pazienti trattati 
con volumi correnti minori hanno mostrato una sopravvivenza migliore e maggiori probabilità 
di essere dimessi senza necessità di assistenza durante i primi 180 giorni [61].

Trials Network ha riscontrato un miglioramento significativo del tasso di mortalità 
(31,0% vs 39,8%) in pazienti ventilati con un volume corrente di 6 ml/kg di peso 
corporeo previsto rispetto a un volume corrente di 12 ml/kg [61]. I livelli di PEEP erano 
gli stessi in entrambi i bracci di studio. Gli altri tre studi controllati hanno 
confrontato differenze minori nei volumi correnti basati sul peso nel gruppo di 
ventilazione protettiva e utilizzato pressioni di plateau inferiori nel gruppo di controllo. 
Non sono stati in grado di raggiungere gli stessi risultati [62] [63] [64].

PEEP più elevataPEEP più elevata
Nello studio ALVEOLI svolto dall’ARDS Clinical Trials Network su 549 pazienti, è stato 
applicato un volume corrente di 6 ml/kg di peso corporeo previsto utilizzando una 
pressione positiva di fine espirazione (PEEP) più elevata o più bassa. L’impostazione 
della PEEP è stata guidata da due diverse tabelle FiO2/PEEP che hanno determinato 
la combinazione dei due parametri da utilizzare per raggiungere un livello di 
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Figura 9: PEEP elevata vs PEEP bassa: probabilità di sopravvivenza e dimissione al domicilio 
respirando senza assistenza. Non sono emerse differenze significative tra il gruppo trattato con 
PEEP elevata e quello trattato con PEEP bassa [65].

ossigenazione target. Sebbene l’ossigenazione risultasse migliorata nel gruppo con 
PEEP elevata, non sono state riscontrate differenze significative in termini di esiti 
clinici quali mortalità ospedaliera o durata della ventilazione meccanica [65].
In tempi più recenti, due ulteriori studi hanno indagato gli effetti di livelli di PEEP più 
elevati rispetto a livelli più bassi. Gli sperimentatori dello studio Open Lung Ventilation 
Study hanno confrontato una strategia basata su un basso volume corrente e livelli di PEEP 
convenzionali nel gruppo di controllo con una strategia basata su un basso volume 
corrente e livelli di PEEP più elevati, manovre di reclutamento e limite di pressione di 
plateau a 40 cm H2O nel gruppo sperimentale. A parte un miglioramento 
nell’ossigenazione, è emerso un trend verso una mortalità inferiore nel gruppo con 
PEEP elevata, senza tuttavia una differenza statisticamente significativa [66].

Lo studio EXPRESS ha confrontato una strategia basata su un basso volume corrente 
(vicino a 6 ml/kg di peso corporeo previsto) e livelli moderati di PEEP nel gruppo di 
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controllo (media iniziale di 8,4 cm H2O) con una strategia basata su un basso volume 
corrente e livello di PEEP impostato per raggiungere una pressione di plateau di 
28-30 cm H2O (media iniziale di 15,8 cm H2O). Alcuni pazienti sottoposti a PEEP più 
elevata hanno presentato una richiesta di fluidi significativamente maggiore, 
probabilmente dovuta a una scarsa tolleranza degli elevati livelli di PEEP. Come nello 
studio Open Lung, sono emersi indicatori di un tasso di mortalità migliorato, senza 
tuttavia differenze significative [67].

2. APPROCCI PERSONALIZZATI IN BASE AL PAZIENTE

Approcci basati sui singoli atti respiratoriApprocci basati sui singoli atti respiratori
L’approccio basato sullo spostamento dei livelli di PEEP e di pressione inspiratoria 
verso l’alto e verso il basso per ogni singolo atto respiratorio può essere utilizzato per 
valutare la meccanica respiratoria di un paziente e personalizzare di conseguenza le 
impostazioni di ventilazione. Se facendo ciò viene mantenuto costante il delta 
pressorio nella PEEP e nella pressione inspiratoria, la compliance dinamica fornisce 
un’indicazione della “pendenza” della curva P/V a questi livelli di pressione. Se 
osservata come tendenza nel tempo, la combinazione di PEEP e pressione inspiratoria 
può essere ottimizzata in retrospettiva per adattarsi al meglio alle proprietà del 
polmone [70]. Se si analizzano i vari parametri monitorati misurati durante un PEEP 
trial incrementale o decrementale, la compliance dinamica e l’elastanza rivelano una 
buona correlazione con le evidenze ottenute dalle scansioni TC [71]. La capacità di 
misurazione continua dell’ossigenazione arteriosa non è al momento 
commercialmente disponibile, pertanto resta limitata ai contesti sperimentali [72].

Poiché la PEEP mantiene il volume polmonare di fine espirazione, è stato 
raccomandato di partire da un livello elevato di PEEP e da pressioni inspiratorie  
a cui è presumibile un reclutamento alveolare adeguato, per poi ridurre lentamente 
e gradualmente sia la PEEP sia la pressione inspiratoria. Al punto in cui entrambi 
i volumi correnti iniziano a scendere è probabile che abbia inizio il dereclutamento 
e che l’ossigenazione inizi a diminuire. Da una “prospettiva polmonare”, 
l’impostazione necessaria della PEEP è probabilmente all’interno o al di sopra di 
quest’intervallo [73, 74]. Tuttavia, poiché la PEEP influenza la circolazione, 
è necessario tenere conto di considerazioni emodinamiche [75].
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Figura 10: Loop P/V costruito con il metodo della super siringa [106].

Il vantaggio di un metodo basato sui singoli atti respiratori risiede nella possibilità di 
essere facilmente attuato con apparecchiature standard [76] e nel fatto che la 
ventilazione tidal prosegue anche durante l’esecuzione della manovra. Alcuni dati 
recenti [71] corroborano l’idea secondo cui la PEEP alla migliore compliance 
respiratoria rappresenta il miglior compromesso tra reclutamento e sovradistensione, 
come dimostrato in precedenza da Peter Suter et al. [77].

Approcci intra-tidalApprocci intra-tidal
Il golden standard della meccanica respiratoria è il metodo della super siringa, in  
cui il polmone viene riempito e svuotato gradualmente, permettendo di raggiungere 
un equilibrio tra i piccoli step di volume corrente [78]. I punti di misurazione che 
ne risultano vengono combinati per formare un loop pressione/volume statico 
a rappresentare esclusivamente le proprietà elastiche del polmone. 
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Quando il flusso d’aria tra i singoli “step di volume corrente” cessa, non vi è alcuna 
pressione resistiva e le pressioni misurate rappresentano solo la retrazione elastica 
del sistema di respirazione durante l’inspirazione e l’espirazione. I punti caratteristici 
su questo loop pressione/volume possono essere usati per ottimizzare individualmente 
impostazioni di ventilazione come la PEEP e il volume corrente [79].

L’applicazione del metodo della super siringa al letto del paziente è complicata dal 
punto di vista clinico, poiché occorre staccare il paziente dal ventilatore, con il rischio 
di causare una perdita di volume polmonare di fine espirazione [76]. Inoltre, il metodo 
della super siringa provoca un periodo significativo di “apnea”.

È stata anche suggerita una simile manovra con l’uso di un flusso lento e costante 
durante l’inspirazione e l’espirazione [80]. In questo caso, sebbene il flusso non cessi 
del tutto, può essere ignorato se è sufficientemente piccolo. È stato riscontrato che un 
flusso costante inferiore a 10 l/min produce risultati identici se confrontato con il 
metodo della super siringa, perché il calo di pressione associato a tale flusso è molto 
piccolo in confronto alla pressione elastica del sistema di respirazione [81, 82, 83].



È preferibile un flusso costante, poiché si limita a spostare il loop pressione/volume 
elastico leggermente a destra, verso pressioni più elevate [84], ma non modifica la 
forma del loop P/V. Se il flusso non è costante, una pressione resistiva, che cambia 
nel tempo durante l’inflazione e la deflazione, potrebbe alterare la forma del loop 
pressione/volume e complicare sia la determinazione sia l’interpretazione dei 
punti sul loop. Sia la variabilità sia l’entità del flusso contribuiscono a un’influenza 
indesiderata della pressione resistiva sul loop P/V [85]. 

Un tempo la ricerca si concentrava preliminarmente sui punti di flesso inferiore 
e superiore durante l’insufflazione di una curva P/V a basso flusso. Poiché questi 
punti includono la parte più ripida del loop pressione/volume con la compliance più 
elevata (per lo meno nei loop P/V ideali), tradizionalmente si consigliava di ventilare 
il paziente tra i punti di flesso inferiore e superiore (UIP) per ottenere il massimo 
volume corrente con il minimo gradiente pressorio [86]. Se la ventilazione avveniva al 
di sotto del punto di flesso inferiore (LIP), si presumeva che il polmone sarebbe 
collassato [87]. Una ventilazione al di sopra del punto di flesso superiore lasciava 
presumere una sovradistensione del polmone.

OPUSCOLO SULLA VENTILAZIONE PROTETTIVA |      OTTIMIZZAZIONE DEL VOLUME CORRENTE E DELLA PEEP
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Figura 11: Il reclutamento e dereclutamento tidalico ripetuto può causare VILI (figure in basso). 
Se gli alveoli sono stabilizzati da una PEEP sufficiente a fine espirazione, è meno probabile che 
la ventilazione tidal induca eventuali effetti indesiderati (figure in alto). 
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Una porzione ripida nel loop pressione/volume di inspirazione può tuttavia indicare 
sia una ventilazione tidal “salutare” sia un reclutamento intra-tidal “non salutare”. 
Studi teorici e clinici più recenti hanno trovato evidenze di reclutamento alveolare 
al di sopra del punto di flesso superiore [88, 89]. È stato mostrato che era possibile 
spostare più in alto il punto di flesso superiore, il che indica che l’UIP non coincide 
necessariamente con l’inizio della sovradistensione, ma può invece comportare 
potenzialità di reclutamento [88].  
 
Entrambi i fenomeni possono verificarsi allo stesso momento in regioni polmonari 
diverse, in parte mascherandosi a vicenda, rendendo difficili le conclusioni 
terapeutiche. Ciononostante, sia gli studi sperimentali sia quelli clinici hanno 
dimostrato buoni risultati con impostazioni di PEEP pari a LIP + 2 cm H2O [60, 90].
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Figura 12: Punti caratteristici su un loop P/V e loro interpretazione [95].

Più recentemente, l’interesse si è spostato verso il punto di massima curvatura (PMC) 
sulla curva espiratoria del loop pressione/volume. Poiché la PEEP viene utilizzata 
per impedire la perdita di volume di fine espirazione durante l’esalazione, può avere 
senso individuare una perdita di volume sgonfiando lentamente il polmone. Mentre 
in alcuni pazienti il PMC corrispondeva con il LIP, molte volte ciò non accade [91]; 
se ne può dedurre che osservare la deflazione anziché l’inflazione potrebbe essere 
vantaggioso [92, 93, 94].

È stato teorizzato nonché mostrato sperimentalmente che la forma della curva 
P/V in generale è influenzata dal regime di ventilazione applicato prima della sua 
misurazione [95, 97]. In altre parole, la “cronologia del volume” determina la forma 
del loop P/V. La ventilazione con livelli di PEEP più bassi prima della misurazione 
di un loop P/V rivela con maggiore frequenza un punto di flesso inferiore [96]. Ciò 
può essere spiegato da un reclutamento alveolare aggiuntivo durante la normale 
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Figura 13: I loop P/V che iniziano da livelli di PEEP inferiori al basale hanno maggiori probabilità 
di presentare punti di flesso [89].

ventilazione. Quando si confrontano loop P/V statici misurati in diversi momenti, 
è pertanto necessario prendere in considerazione le impostazioni individuali 
precedenti queste misurazioni. 

Un’altra questione importante riguardante sia gli studi clinici sia la prassi clinica 
consiste nel determinare il grado di affidabilità e riproducibilità con cui i medici sono 
in grado di rilevare i punti caratteristici su un loop pressione/volume [98]. Per evitare 
errori di interpretazione nella determinazione delle impostazioni ideali derivate da 
una curva pressione/volume statica, sono state suggerite svariate equazioni sigmoidali 
[99, 100, 101, 102, 103] per il rilevamento automatico di LIP, UIP e PMC. 

Durante manovre a basso flusso o manovre di reclutamento viene esercitata una 
pressione elevata sul polmone e sul torace per un periodo prolungato. Ciò può avere 
implicazioni emodinamiche transitorie come una riduzione della gittata cardiaca 
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Figura 14: Equazione sigmoidale per una quantificazione oggettiva dei loop pressione/volume [99].

o della pressione arteriosa o uno shunt di flusso sanguigno polmonare verso regioni 
meno aerate [48, 104, 105]. I pazienti sottoposti a tali manovre devono essere in grado 
di tollerare le pressioni e i volumi applicati durante il periodo della manovra e devono 
essere monitorati in modo vigile [75].
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6. Conclusioni sulla ventilazione protettiva

A oggi, l’uso di volumi correnti minori e pressioni di plateau limitate nella gestione 
di pazienti con ALI e ARDS è l’unico approccio alla ventilazione protettiva che ha 
dimostrato di ridurre la mortalità. Molti studi sperimentali su altri approcci hanno 
mostrato trend di miglioramento di determinate variabili, ma per il momento non 
consentono conclusioni chiare e univoche in merito al problema di come regolare la 
ventilazione meccanica in modo ideale. I motivi potrebbero essere diversi: un numero 
insufficiente di studi con un numero insufficiente di pazienti arruolati nei trial 
randomizzati controllati in grado di mostrare miglioramenti significativi chiaramente 
attribuibili alla strategia di trattamento oggetto di studio; il tipo e il decorso della 
malattia potrebbero differire da paziente a paziente al punto da rendere le 
raccomandazioni generali ben lontane dalla soluzione ottimale per i singoli pazienti. 
Persino una strategia di VT basso è risultata associata a una sovradistensione tidalica 
in pazienti con grandi comparti polmonari non aerati [15]. Gli adattamenti 
individuali delle impostazioni di ventilazione, tuttavia, dipendono dagli strumenti 
di monitoraggio da cui possono essere guidati. Oggi nei moderni ventilatori è presente 
un numero sempre maggiore di tali strumenti.
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7. Strumenti per la ventilazione polmonare protettiva

APRV AUTORELEASE (EVITA INFINITY V500)
L’obiettivo dell’APRV è bilanciare l’ossigenazione e la ventilazione mantenendo 
un adeguato volume polmonare di fine espirazione ed eliminando nel contempo 
sufficiente CO2 attraverso la respirazione spontanea e rilasci di pressione 
intermittenti. 

Quando la condizione polmonare sottostante è di natura restrittiva e accompagnata 
da ipossia, si dovrebbero prevedere rilasci meno frequenti e di durata ridotta per 
evitare un dereclutamento e mantenere il volume polmonare di fine espirazione.  
Se il paziente presenta ipercapnia, per garantire una ventilazione sufficiente saranno 
necessari rilasci più frequenti e di maggiore durata. Le tipiche impostazioni dell’APRV 
sono una pressione Plow pari a 0 per incoraggiare un flusso espiratorio iniziale molto 
elevato ma un tempo Tlow ridotto a 0,1 secondi per limitare l’effettivo calo di pressione 
nel polmone. Pertanto, la pressione Plow di 0 impostata non viene mai raggiunta. Le 
variazioni della meccanica respiratoria, tuttavia, richiedono una nuova regolazione 
manuale di Tlow per raggiungere lo stesso equilibrio di ventilazione e mantenimento 
del volume polmonare di fine espirazione. Se la compliance o la resistenza aumenta, 
aumenta anche la costante di tempo del sistema di respirazione, il che richiede tempi 
Tlow più lunghi. Se la compliance o la resistenza diminuisce, diminuisce anche la 
costante di tempo, pertanto sono necessari tempi Tlow più brevi. 

Con la funzione AutoRelease di Evita Infinity V500 è possibile impostare una 
percentuale del flusso espiratorio di picco alla quale l’APRV torna al livello di 
pressione elevata Phigh. Ciò assicura un’ottimizzazione automatica e continua  
del tempo Tlow per raggiungere l’equilibrio desiderato tra rimozione di CO2 
e mantenimento del volume polmonare di fine espirazione per l’ossigenazione. 
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Figura 15: APRV AutoRelease in Evita Infinity V500.
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Figura 16: Funzione sospirone in Evita Infinity V500.
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FUNZIONE SOSPIRONE (EVITA INFINITY V500, EVITA XL) 
Con l’introduzione della ventilazione a basso volume corrente si  
è parlato di un ritorno all’uso dei sospiri intermittenti per controbilanciare 
il progressivo dereclutamento dovuto a volumi correnti inferiori.

La funzione sospirone di Evita Infinity V500 può essere utilizzata sia nella ventilazione 
a volume controllato sia nella ventilazione a pressione controllata. Programmando un 
aumento di PEEP per un certo numero di cicli respiratori a intervalli predeterminati, 
la ventilazione viene spostata verso la parte alta della curva pressione/volume per un 
periodo limitato. Nella ventilazione a pressione controllata, la pressione inspiratoria 
viene aumentata della stessa quantità della PEEP, mentre la driving pressure rimane 
invariata. Inoltre, nella ventilazione a volume controllato lo stesso volume target a livelli 
di PEEP più elevati genera pressioni di plateau più elevate. La funzione sospirone 
interviene di conseguenza sia sul lato inspiratorio sia su quello espiratorio durante 
il numero di cicli respiratori preimpostato.
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Figura 17: PS variabile in Evita Infinity V500.

PS VARIABILE (EVITA INFINITY V500)
La ventilazione biologicamente variabile o “supporto di pressione rumoroso” sembra 
migliorare l’ossigenazione e la funzione polmonare [32]. Secondo Suki et al., esiste 
una variabilità ottimale a cui i sistemi biologici rendono al meglio [32]. Abreu et 
al. hanno studiato diversi gradi di variabilità durante la respirazione spontanea, 
scoprendo che la variabilità che produceva i risultati più positivi era prossima alla 
variabilità riscontrata durante la respirazione spontanea in soggetti sani [31]. In Evita 
Infinity V500, la funzione “PS variabile” può essere attivata come opzione aggiuntiva 
alla modalità SPN-CPAP/PS. L’operatore può regolare il grado di variabilità da 
0 a 100%. Con un delta PS di 10 cm H2O, una variabilità del 100% significa che il delta 
PS effettivo fluttua tra 0 e 20 cm H2O. La sequenza di atti respiratori con PS segue una 
funzione random con andamento concorde a una distribuzione gaussiana. Se i valori 
che ne risultano si trovano entro 5 cm H2O dal limite di allarme alto della pressione 
delle vie aeree, verrà generato e applicato un altro valore.
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Figura 18: Pausa inspiratoria in Evita Infinity V500.

La pressione di supporto media equivale alla PS impostata nella modalità SPN-CPAP/PS. 
Tuttavia, durante il periodo medio, la PS media potrebbe essere leggermente superiore 
o inferiore alla PS impostata. Per consentire una valutazione di questa situazione, viene fornita 
la misurazione aggiuntiva della media dei valori Psupp mean e VTspon mean su 10 atti respiratori. 

PAUSA INSPIRATORIA (EVITA XL ED EVITA INFINITY V500) 
È possibile applicare inflazioni prolungate utilizzando il pulsante manuale “insp hold” 
(pausa inspiratoria), che può essere collocato come pulsante configurabile nell’area del 
menu principale. Toccando questo pulsante è possibile iniziare un atto respiratorio; tenendo 
il pulsante premuto, l’inspirazione viene prolungata fino al rilascio del pulsante o dopo un 
periodo di 40 secondi. Questa funzione consente pertanto manovre di reclutamento a una 
pressione predeterminata per un periodo massimo di 40 secondi. 

A tale scopo è necessaria l’interazione dell’operatore che deve tenere premuto il pulsante; 
verrà comunque attivato un allarme se viene violata la soglia di allarme della ventilazione 
a volume minuto. 
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Figura 19: Funzione QuickSet e PressureLink in Evita XL.

Se questa funzione è utilizzata per inflazioni lunghe e protratte, si consiglia di regolare 
correttamente l’allarme di apnea in modo da evitare l’attivazione della ventilazione 
di apnea durante lo svolgimento della manovra. È stato dimostrato che le manovre di 
inflazione prolungata riducono in via transitoria il ritorno venoso, la gittata cardiaca 
e la pressione arteriosa [48, 58]. Pertanto, per tollerare tali manovre i pazienti devono 
essere sufficientemente stabili dal punto di vista emodinamico ed essere monitorati 
attentamente.

QUICKSET E PRESSURELINK (EVITA XL E EVITA INFINITY V500)
Entrambe le manovre di pressione incrementale e decrementale possono essere 
eseguite in modo pratico con le funzioni QuickSet e PressureLink. 

Se si tiene premuta la manopola durante l’impostazione della PEEP o della pressione 
inspiratoria, i parametri vengono attuati in tempo reale. Le rispettive manopole 
di controllo della terapia diventano di color verde scuro con un bordo giallo, 
a indicare che il parametro è regolabile e continuamente confermato e attivo. 
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Figura 20: Trend del reclutamento in Evita XL.

In questa modalità QuickSet non è necessario preselezionare, regolare e quindi 
confermare. Ciò aiuta a spostare rapidamente le pressioni verso l’alto e verso il basso 
nell’arco di pochi atti respiratori e a monitorare direttamente l’influenza sul paziente. 

Per valutare l’effetto delle manovre di reclutamento o dei PEEP trial decrementali 
mediante la compliance o l’elastanza del sistema di respirazione, può essere utile 
mantenere costante il delta pressorio tra la PEEP e la pressione inspiratoria durante 
la procedura. Con la funzione PressureLink gli operatori possono dapprima 
selezionare una manopola di controllo della terapia e successivamente toccare 
il pulsante “Link” per preselezionare simultaneamente entrambe le impostazioni 
di PEEP e di pressione inspiratoria. Così qualsiasi regolazione avrà effetto su  
entrambi i parametri e il delta pressorio rimarrà invariato. 

È anche possibile combinare QuickSet e PressureLink per favorire pratiche regolazioni 
respiro per respiro della PEEP e della pressione inspiratoria, con un delta pressorio 
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costante. Si preseleziona dapprima una manopola di controllo della terapia, poi se ne 
aggiunge una seconda toccando il pulsante di collegamento. Tenendo premuta la 
manopola rotante per circa 3 secondi si attiva QuickSet per entrambi i parametri ed 
è possibile spostare un delta pressorio costante verso l’alto o verso il basso per valutare 
la meccanica respiratoria in punti diversi sulla curva volume/pressione. 

TREND DEL RECLUTAMENTO (EVITA XL)
I trend del volume corrente, della compliance dinamica, della PEEP e della pressione 
di fine inspirazione basati sui singoli atti respiratori forniscono all’operatore 
informazioni sulle variazioni della meccanica respiratoria a diverse impostazioni 
di ventilazione. Utilizzate durante una manovra di reclutamento o un PEEP trial 
decrementale, le variazioni respiro per respiro della compliance o del volume 
corrente possono indicare il punto di migliore compliance, il punto iniziale di 
dereclutamento o sovradistensione valutato in base alla riduzione della compliance. 
L’analisi retrospettiva della PEEP e della pressione di fine inspirazione che erano in 
atto allo stesso momento può fornire preziose informazioni ai fini dell’ottimizzazione 
delle impostazioni.

LOOP P/V A BASSO FLUSSO (EVITA XL E EVITA INFINITY V500) 
Con la manovra del loop P/V a basso flusso è possibile registrare un loop P/V  
quasi statico durante l’inspirazione e l’espirazione. L’operatore può scegliere tra 
l’inflazione a basso flusso solo durante l’inspirazione e una manovra che comprende 
sia l’inflazione sia la deflazione. Dal momento che questa manovra richiede 
l’opportuna sedazione del paziente, non è possibile iniziarla in modalità di 
ventilazione spontanea. Le perdite vanno evitate, perché non è possibile registrare 
un loop P/V rappresentativo in presenza di perdite. Occorre assicurarsi di impostare 
correttamente il tipo di umidificazione, poiché è da questo che dipende la precisione 
della misurazione del flusso.

Impostando a un livello sufficientemente basso il flusso erogato durante l’inflazione 
e controllato anche durante la deflazione, è possibile ignorare la componente di 
pressione resistiva e registrare praticamente solo le proprietà elastiche. La pressione 
iniziale della manovra può essere impostata a un valore compreso tra l’impostazione 



Figura 21: Manovra di loop P/V a basso flusso – procedura in Evita Infinity V500.

della PEEP corrente e zero. Sebbene possa essere necessario accettare un certo grado 
di dereclutamento per trovare le pressioni di apertura o chiusura, ridurre 
drasticamente il livello di PEEP per una simile manovra in pazienti con pneumopatie 
gravi potrebbe avere effetti deleteri [107].

Se viene selezionata una pressione tra la PEEP e zero, la manovra termina al livello di 
PEEP impostato, il che significa che il loop non verrà “chiuso”. Poiché il loop P/V a basso 
flusso funge anche da manovra di reclutamento polmonare, al fine di mantenere l’effetto 
positivo di tale reclutamento è necessario applicare quantomeno il livello di PEEP 
prominente prima della manovra. Se l’operatore decide per una deflazione a basso flusso 
verso pressioni inferiori, il livello di PEEP deve essere ridotto prima della manovra. 

Per la manovra è possibile impostare limiti sia di pressione sia di volume. Non appena 
viene raggiunto il limite di pressione o di volume impostato, la manovra viene 
interrotta (inspirazione) oppure deviata nel ciclo di deflazione a basso flusso.
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La durata massima della manovra è definita dal limite di volume regolato 
e dall’impostazione di basso flusso ed è visualizzata alla pagina iniziale della 
manovra. Se il limite di pressione viene raggiunto prima del limite di volume, 
il tempo di manovra viene ridotto di conseguenza. 

Esistono due possibilità per terminare un loop P/V a basso flusso: il pulsante 
di interruzione termina di colpo la manovra e rilascia la pressione a livello di PEEP, 
come potrebbe essere necessario a fronte di una grave insufficienza emodinamica. 
Il pulsante di interruzione deve essere preselezionato e confermato, poiché un 
improvviso rilascio di pressione può causare un drastico aumento del ritorno venoso, 
che a sua volta potrebbe causare distensione cardiaca. La seconda possibilità 
consiste nel terminare delicatamente l’insufflazione a basso flusso e passare al 
ciclo di deflazione a basso flusso (o a una riduzione predeterminata della pressione 
quando si esegue la manovra di sola inspirazione) toccando il pulsante di arresto 
dell’inspirazione. Non occorre preselezionare questa funzione: viene attivata non 
appena si tocca il pulsante. Il loop registrato è ancora considerato valido e viene 
visualizzato. Se la manovra viene interrotta, il loop viene ignorato.

Una volta completata una manovra di loop P/V a basso flusso, l’inizio di un’altra 
manovra è reso impossibile per 60 secondi, al fine di evitare le conseguenze 
emodinamiche avverse che potrebbero risultarne. In questo periodo i pulsanti  
di avvio sono disattivati e “visualizzati in grigio”. 



Figura 22: Manovra di loop P/V a basso flusso – analisi in Evita Infinity V500.

Una volta completata la manovra, il loop verrà visualizzato nella pagina di analisi. 
Se in Evita Infinity V500 è possibile identificare i punti di flesso o il punto di 
massima curvatura sul braccio espiratorio, tali punti saranno indicati con piccoli 
cerchi. I cursori verranno posizionati su questi punti per visualizzare le rispettive 
misurazioni delle pressioni e dei volumi. 

Se non è possibile utilizzare il loop P/V per determinare tali punti mediante il 
modello sottostante, nessuno di essi sarà visualizzato nel loop. In tal caso i cursori 
verranno posizionati all’estremità sinistra e destra del loop.

Per rendere più comprensibile la cronologia del volume polmonare, insieme al loop 
vengono registrati e visualizzati dati quali la modalità di ventilazione, l’impostazione 
della PEEP e l’impostazione della pressione inspiratoria o del volume corrente 
all’inizio della manovra. I loop P/V generati a partire da livelli di PEEP più elevati 
con pressioni inspiratorie alte si presentano diversi dai loop P/V generati a partire 
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da livelli di PEEP inferiori o pressioni inspiratorie più basse. Ciò va tenuto presente 
quando si raffrontano loop P/V a basso flusso registrati in momenti diversi. 

È possibile memorizzare fino a dieci loop P/V a basso flusso a scopo di riferimento 
e valutazione futura. Alla pagina di analisi è possibile richiamare un loop P/V a basso 
flusso come riferimento per il loop P/V più recente. Questo verrà visualizzato in nero 
anziché in blu e non verranno visualizzati punti di flesso o punti di massima 
curvatura. I cursori sono relativi solo al loop P/V a basso flusso corrente e non al loop 
di riferimento. Alla pagina della cronologia è possibile richiamare ogni loop P/V 
a basso flusso memorizzato, misurato con i due cursori. Vengono visualizzati i punti 
di flesso o il punto di massima curvatura.

Per facilitare l’ottimizzazione grafica delle impostazioni di ventilazione, alla pagina 
di analisi sono disponibili due manopole di controllo della terapia. A seconda della 
modalità di ventilazione utilizzata, la PEEP, la pressione inspiratoria e il volume 
corrente possono essere regolati direttamente dalla pagina di analisi. Non appena 
queste manopole di controllo della terapia vengono preselezionate o regolate, sul loop 
P/V viene mostrata una riga di istruzioni per visualizzare la modifica della terapia.
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Conclusione e previsioni

Sebbene la disponibilità di strumenti per ottimizzare le impostazioni di ventilazione 
per i singoli pazienti e le fasi di trattamento sia diventata molto più ampia nei 
moderni ventilatori, c’è un unico limite che tutti questi strumenti hanno in comune: 
sono globali per natura e trattano il polmone come se fosse un organo (quale è) 
malato con sintomi distribuiti uniformemente (quale non è). Purtroppo, nei casi 
più difficili della terapia respiratoria, è vero il contrario. Anziché correlare il volume 
corrente al peso corporeo previsto o ideale, è stato suggerito di correlarlo al volume 
polmonare di fine espirazione, poiché in un “baby-lung” affetto da ARDS potrebbe 
esserci una grande quantità di tessuto polmonare non aerato [16]. Mentre la prima 
correlazione determina cosa richiede lo scambio gassoso del paziente, la seconda può 
indicare meglio cosa può essere ancora considerato protettivo per il polmone. Anche 
questo sarebbe comunque globale, poiché in molti casi il volume polmonare di fine 
espirazione è tutt’altro che uniformemente distribuito in tutto il polmone. 

Per bilanciare lo stress e lo sforzo, l’atelectrauma e la sovradistensione per i singoli 
pazienti in singole situazioni, occorrono informazioni sulla distribuzione dei gas nelle 
varie regioni. Una valutazione continua dello sviluppo regionale del volume polmonare 
di fine espirazione nonché dell’entità e della distribuzione regionale della ventilazione 
permetterebbe agli operatori di ottimizzare le impostazioni in base a quanto accade 
nelle diverse parti del polmone. Con l’ausilio di un nuovo monitoraggio respiratorio 
basato sulla tomografia a impedenza elettrica, questo potrebbe essere possibile in un 
prossimo futuro.
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