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La ventilazione meccanica non invasiva (NIV) è una metodica 
di ventilazione meccanica che non prevede l’utilizzo di una via aerea 
artificiale (tubo endotracheale o cannula tracheostomica) in linea con 
le vie aeree del paziente: per erogare il supporto respiratorio si uti-
lizza un’interfaccia tra ventilatore e paziente costituita da una ma-
schera o un casco. Per essere candidabile alla NIV, il paziente deve 
possedere un drive respiratorio autonomo ed uno stato di vigilanza 
almeno parzialmente conservato. 

La NIV, tra i supporti respiratori, si colloca in una posizione in-
termedia tra la ventilazione invasiva e i sistemi per ossigenoterapia 
e si rivolge essenzialmente a pazienti con quadri di insufficienza re-
spiratoria acuta, cronica e cronica riacutizzata di grado intermedio 
(Figura 1). Il suo razionale terapeutico consiste nel somministrare al 
paziente concentrazioni di ossigeno precise (anche elevate) ma so-
prattutto nell’erogare alle vie aeree del paziente flussi, pressioni e 
volumi che producono effetti respiratori ed emodinamici favorevoli. 

La NIV nasce negli anni ’70 del ventesimo secolo all’interno 
delle terapie intensive per cercare di evitare l’intubazione (e quindi 
la ventilazione invasiva) nei pazienti con insufficienza respiratoria 
acuta: questo consentiva di ridurre le complicanze legate alla venti-
lazione meccanica convenzionale quali la polmonite ventilatore as-
sociata (ad alta letalità), le lesioni traumatiche delle vie aeree, la 
tracheotomia, l’atrofia muscolare e garantiva al paziente un miglior 
comfort. Successivamente la NIV si è diffusa nelle strutture di pronto 
soccorso e medicina d’urgenza in quanto la precocità di applicazione 
in emergenza risultava essere un fattore determinante nel successo 
del trattamento e il medico dell’emergenza-urgenza spesso risultava 
il primo in ordine temporale a dover gestire il malato con problema-
tiche respiratorie. Solo più tardivamente, alla fine del ventesimo se-
colo e agli inizi del ventunesimo, la NIV si è diffusa anche nei reparti 
di degenza tradizionali, tra i quali i reparti di medicina interna, di-
mostrandosi efficace anche in questi setting di cura purché venissero 
rispettate alcune condizioni essenziali quali la corretta selezione del 
paziente, la formazione del personale, la possibilità di adottare un 
monitoraggio adeguato, lo sviluppo di protocolli dedicati e la consa-
pevolezza che la NIV non costituisce un’alternativa all’intubazione 
endotracheale ove indicata. 

Le due principali cause di insufficienza respiratoria acuta nelle 
quali la NIV si è dimostrata inequivocabilmente efficace sono la ria-
cutizzazione di broncopneumopatia cronica ostruttiva con acidosi re-
spiratoria e l’edema polmonare acuto cardiogeno con numerosi studi 
randomizzati e controllati pubblicati in letteratura da molti anni:1-5 in 
entrambe le condizioni cliniche la NIV si è dimostrata significativa-
mente più efficace nei confronti dell’ossigenoterapia convenzionale 

nel ridurre necessità di intubazione e mortalità oltre che nel miglio-
rare gli scambi gassosi, la dispnea, il distress respiratorio, e nel ridurre 
i tempi e i costi di degenza. In tutte le altre forme di insufficienza re-
spiratoria acuta l’evidenza è meno forte e l’indicazione alla NIV va 
sempre attentamente valutata in relazione ad un eventuale ritardo del-
l’intubazione che non deve essere dilazionata se indicata. L’evolu-
zione epidemiologica dei pazienti che si è verificata negli ultimi anni, 
con pazienti sempre più anziani e comorbidi, ha limitato in maniera 
importante le indicazioni alla ventilazione invasiva, per cui oggi ci 
troviamo di fronte a molti pazienti nei quali la NIV rappresenta il 
tetto terapeutico oltre il quale non è indicata ulteriore intensivizza-
zione delle cure: in questo contesto la NIV in medicina interna, anche 
al di fuori delle aree critiche che rimarrebbero il setting ideale di trat-
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Figura 1. Tecniche di supporto respiratorio nel paziente con insuffi-
cienza respiratoria acuta in relazione alla gravità del quadro clinico. 
Variazioni di flussi, di frazione di ossigeno inspirata, di pressioni e 
volumi all’interno delle vie aeree del paziente in base alla tipologia 
di supporto utilizzato. HFNC, high flow nasal cannula; PEEP, pres-
sione positiva di fine espirazione; CPAP, pressione continua nelle vie 
aeree; NIV, ventilazione meccanica non invasiva; PSV, ventilazione 
a supporto di pressione; IOT, intubazione oro-tracheale; VM, venti-
lazione invasiva; FiO2, frazione di ossigeno inspirata. 
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tamento, ha avuto una notevole implementazione ridefinendo i propri 
obiettivi che mirano oggi soprattutto al controllo dei sintomi, alla ri-
soluzione dell’episodio acuto e al confort del paziente senza poter in-
fluire in maniera significativa sulla prognosi che è inevitabilmente 
segnata dalle patologie d’organo in fase avanzata.6,7 

Numerose survey in Italia e in Europa hanno dimostrato negli ul-
timi anni come l’utilizzo della NIV nelle unità operative di medicina 
interna risulti ancora non omogeneo, con importanti differenze loco-
regionali in termini di organizzazione, formazione, competenze, per-
corsi dedicati.8-10 

L’obiettivo di questa monografia è quello di fornire agli inter-
nisti che si approcciano alla NIV gli strumenti essenziali per otti-
mizzare l’utilizzo di questa metodica all’interno del loro contesto 
professionale. 
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Introduzione 
I dispositivi utilizzati per il trattamento dei pazienti con insuffi-

cienza respiratoria acuta, in particolare quelli dedicati alla ventila-
zione non invasiva (NIV), dispongono di funzioni complesse che 
consentono l’accoppiamento paziente-ventilatore e si basano su tre 
principi fondamentali: 
-     sincronizzazione: capacità di far coincidere l’azione del ventila-

tore con la meccanica respiratoria del paziente; 
-     proporzionalità: capacità del ventilatore di adeguare flussi/pres-

sioni alle esigenze del paziente (con miglioramento del mecca-
nismo originale dei primi ventilatori di apertura totale/chiusura 
completa -on/off- delle valvole); 

-     servocontrollo: capacità del ventilatore di regolare istantanea-
mente l’apertura valvolare, e quindi il flusso di gas, in risposta a 
segnali provenienti dal circuito. 
Il ventilatore moderno è pertanto una sofisticata macchina elet-

tronica i cui componenti fondamentali sono: sistema di alimentazione 
dei gas, sistema di distribuzione, sistema di controllo e sicurezza e 
sistema di sincronizzazione.1 

 
 

Sistema di alimentazione dei gas 
Assolve alla preparazione dei gas da utilizzare per la ventilazione 

(aria ambiente e ossigeno), miscelandoli e portandoli alle pressioni 
adeguate per produrre il flusso inspiratorio. Questo può avvenire at-
traverso diversi meccanismi. 
-     Sistema a pompa alternata: è costituito da un sistema pistone-ci-

lindro, che, mosso da un motore elettrico, durante l’espirazione 
si carica di gas a bassa pressione; durante l’inspirazione i gas 
vengono compressi e scaricati verso il paziente attraverso la val-
vola inspiratoria. Ha il vantaggio di poter funzionare con gas a 
bassa pressione (quindi anche in ambienti al di fuori della Terapia 
Intensiva, non attrezzati con aria compressa centralizzata). Il 
principale limite, oltre alle notevoli dimensioni, è che mantenere 
o rapidamente aumentare un flusso inspiratorio dipende dalla ca-
rica massima della pompa. È il caso per esempio di condizioni 
d’imperfetta tenuta dell’interfaccia, in cui possono essere richie-
sti flussi istantanei molto elevati e sostenuti nel tempo per com-
pensare le perdite. Bisogna considerare anche una certa 
imprecisione nel controllo dei volumi e dei flussi erogati a causa 
dell’elevato volume interno del sistema e dell’inerzia di sincronia 
tra pompa e motore elettrico. Tali sistemi stanno scomparendo 

in favore delle turbine, che sono più leggere, meno soggette a 
usura meccanica e più silenziose. 

-     Sistema a turbina: è quello più diffuso nell’ambito dei ventilatori 
per NIV. Si basa sulla rotazione a velocità differenziale di una 
turbina all’interno di una camera di compressione che genera 
flussi e pressioni differenti. Tale sistema ha notevoli vantaggi: 
oltre ad avere dimensioni ridotte, è alimentato con gas a bassa 
pressione; è pertanto utilizzabile in ambienti non attrezzati con 
aria compressa centralizzata e persino per ventilazioni domici-
liari. Ha inoltre la possibilità di aumentare repentinamente la ve-
locità di rotazione della turbina per compensare incrementi di 
flusso nel circuito secondari a perdite aree dell’interfaccia. Il li-
mite principale sta nel fatto che i flussi prodotti sono condizionati 
dalla velocità massimale della turbina. 

-      Sistemi di condotti di portata di gas pre-compressi: i gas proven-
gono da una fonte a muro a elevata pressione e vengono veicolati 
direttamente, attraverso condotti di portata a due valvole, che prov-
vedono a miscelarli e a portarli alla pressione di utilizzo. Il ruolo 
di elemento attivo è costituito dalla servovalvola inspiratoria. 
Questo sistema è montato su ventilatori da terapia intensiva e ne-

cessita di ambienti attrezzati con aria compressa centralizzata. Ha il 
vantaggio di essere molto performante producendo pressioni e flussi 
istantanei molto elevati e costanti. Si tratta inoltre di ventilatori di 
piccole dimensioni.1,2 

 
 

Sistema di distribuzione 
È il sistema che consente l’erogazione dei gas pressurizzati al 

paziente e restituisce l’espirato all’ambiente circostante. Consente 
inoltre di informare il sistema di controllo sull’andamento della ven-
tilazione tramite la rilevazione di pressione e flussi durante le fasi 
dell’atto respiratorio. 

Comprende il sistema della valvola inspiratoria, della valvola 
espiratoria e del circuito tra esse interposto. Valvola inspiratoria ed 
espiratoria lavorano in modo coordinato: nei primi ventilatori meno 
complessi la valvola inspiratoria era costituita da una valvola sem-
plice unidirezionale che lavorava in sincronismo “on-off” con la val-
vola espiratoria, allo scopo di evitare il rebreathing di anidride 
carbonica. Il progresso della tecnologia ha reso sempre più frequente 
il ricorso a valvole proporzionali con servocontrollo, in grado di mo-
dificare istante per istante il grado di apertura in modo da intervenire 
sulla curva di flusso o pressione e realizzare con precisione la moda-
lità ventilatoria impostata. In molti ventilatori di recente generazione 
la valvola inspiratoria rimane parzialmente aperta anche in fase espi-
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ratoria in modo da realizzare un flusso di gas nel circuito anche in 
questa fase (flow by). Tale flusso ha il vantaggio di essere immedia-
tamente disponibile per il paziente all’inizio dell’inspirazione. 

Nell’ambito dei dispositivi per la NIV, alcuni ventilatori montano 
un doppio circuito (la via inspiratoria e quella espiratoria sono distinte 
e si uniscono in prossimità dell’interfaccia a mezzo di un raccordo a 
“Y”; sono connesse al ventilatore da due servovalvole, quella inspi-
ratoria e quella espiratoria). La servovalvola espiratoria nel circuito a 
doppio tubo ha la funzione di garantire l’eliminazione dell’anidride 
carbonica e permette di ottenere la pressione positiva di fine espira-
zione (PEEP). 

Altri sistemi montano un circuito singolo e vengono definiti mo-
notubo (la via inspiratoria e quella espiratoria coincidono). In questi 
ultimi esiste soltanto una via inspiratoria che riceve il flusso di gas 
da un’unica servovalvola e l’espirato del paziente viene eliminato 
all’esterno, nell’ambiente, attraverso due sistemi: o una valvola mec-
canica che consente soltanto l’uscita di gas dal circuito all’ambiente 
esterno e impedisce il processo inverso oppure perdite intenzionali 
nel circuito che consentono di eliminare buona quota dell’anidride 
carbonica espirata attraverso un foro posizionato sul circuito o sul-
l’interfaccia del paziente. 

Il circuito, oltre al compito meccanico di conduzione dei gas, as-
solve al ruolo di filtrare e umidificare i gas inspirati. Durante la NIV 
il problema dell’umidificazione non è così strategico, come nel caso 
della ventilazione invasiva, in quanto nel paziente acuto la ventila-
zione è di solito di breve durata e sono preservati i meccanismi fisio-
logici di umidificazione svolti dalle prima vie aeree. Per periodi di 
tempo più prolungati tuttavia possono essere utilizzati appositi umi-
dificatori e riscaldatori elettrici oppure l’umidificazione dei gas può 
essere ottenuta passivamente attraverso l’interposizione in serie nel 
circuito di un filtro igroscopico. Questo si riscalda e si arricchisce di 
umidità durante l’esalazione del paziente e cede calore e umidità al 
volume corrente successivo. I filtri igroscopici hanno lo svantaggio 
di essere efficaci per periodi di tempo limitati dovendo pertanto essere 
periodicamente sostituiti. Creano inoltre una certa resistenza al flusso 
nel circuito determinando un aumento del lavoro respiratorio, talvolta 
non trascurabile.3 

 
 

Sistema di controllo e sicurezza 
Ogni ventilatore prevede un sistema di comando che consente 

all’operatore di impostare i parametri di ventilazione; un sistema di 

monitoraggio che consente la rilevazione delle variabili derivate, di 
dati di meccanica respiratoria, delle curve di ventilazione e di dati di 
corretto funzionamento del dispositivo; un sistema di sicurezza che 
vigila affinché vengano segnalate all’operatore situazioni di rischio 
per il paziente. 

Il sistema di sicurezza comprende: 
-     allarmi: esistono allarmi di sicurezza assoluta che non possono 

essere esclusi dall’operatore (mancata alimentazione elettrica, 
apnea, FiO2 e pressione elevata, disconnessione assoluta del pa-
ziente nel caso in cui si autorimuova la maschera, perdite aeree 
dall’interfaccia). Gli allarmi più comuni che l’operatore può mo-
dificare sono quelli di pressione, volume, frequenza e ventilazione 
minuto. È fondamentale settare correttamente gli allarmi sia per 
la sicurezza del paziente sia per evitare “alarm fatigue” (stress da 
allarme): il ventilatore suona in continuazione creando discomfort 
a paziente e operatore con il rischio di sottovalutare allarmi im-
portanti. Quando l’allarme suona risulta mandatorio controllare 
paziente e ventilatore (Tabella 1); 

-     ventilazione di apnea (o di back up): una ventilazione di tipo con-
trollato o assistito/controllato che interviene quando un paziente 
in respiro spontaneo, che viene ventilato con modalità non inva-
siva di supporto, va incontro a deterioramento del proprio drive 
ventilatorio, bradipnea severa, gasping o arresto respiratorio. Que-
sta ventilazione di sicurezza andrà settata separatamente dalla mo-
dalità ventilatoria principale ed entrerà in azione soltanto quando 
la frequenza respiratoria del paziente sarà inferiore al valore im-
postato dall’operatore; 

-     apertura della valvola espiratoria a pressione che elimina all’e-
sterno del circuito parte del gas presente al suo interno riducendo 
così le pressioni, qualora fossero troppo elevate, ed evitando il 
barotrauma (ad esempio per ostruzione delle vie aeree o accessi 
tussigeni); 

-     attivazione della valvola antisoffocamento che apre il circuito 
verso l’esterno e consente al paziente di respirare in aria ambiente, 
in caso di mancanza di alimentazione.1,4 
 
 

Sistema di sincronizzazione 
È la componente che consente di sincronizzare l’attività del ven-

tilatore con il ciclo respiratorio (inspirazione/espirazione) del pa-
ziente. Considerando che il soggetto candidato alla NIV è vigile e in 
respiro spontaneo, settare correttamente il ventilatore affinché si adatti 
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Tabella 1. Settaggio degli allarmi e cosa controllare quando si attivano tali allarmi. 

Allarme               Settaggio tipico                                                                Cosa controllare? 
Pressione alta           IPAP + (5-10) cmH2O                                                                  Il paziente ha tossito/parlato? Secrezioni? Ostruzioni nel circuito?  
                                                                                                                                       Broncospasmo? 
Pressione bassa        PEEP – 3 cmH2O                                                                         Disconessione? Perdite (controlla tutto il circuito, controlla l’interfaccia)? 
Frequenza                8-35, ma dipende dalla frequenza respiratoria del paziente:      Alta frequenze: peggioramento delle condizioni respiratorie e generali?  
respiratoria               se in distress respiratorio settare valori più alti                           Autotrigger? Bassa frequenza: apnee? Peggioramento clinico?  
                                                                                                                                       Sforzi inefficaci? 
Apnea                      10-12 secondi                                                                               Il paziente sta peggiorando? Eccessiva sedazione? Disconessione?  
                                                                                                                                       Ostruzione del tubo? Sforzi inefficaci? 
Tve (volume            Da impostare in base al peso del paziente (target 6-8 mL/kg)    Volume basso: il paziente sta peggiorando? Disconessione del paziente?  
corrente espirato)                                                                                                           Perdite? Sforzi inefficaci? Rampa troppo lenta? Ciclaggio precoce? 
                                                                                                                                       Volume altro: il paziente sta migliorando e devo cambiare settaggio del  
                                                                                                                                       ventilatore? Elevate pressioni erogate? Perdite? 
IPAP, inspiratory positive airway pressure; PEEP, pressione positiva di fine espirazione.



il più possibile alle fasi respiratorie del paziente riveste un ruolo stra-
tegico per la riuscita della metodica; in caso contrario, si osserva un 
aumento del lavoro respiratorio e un elevato rischio di fallimento. 

Sono componenti del sistema di sincronizzazione i trigger e il 
sistema di pressurizzazione (definito anche con i termini “rampa”o 
“salita”). 
-     Trigger inspiratorio: è quel segnale che, se ricevuto dal ventila-

tore, dà inizio alla fase inspiratoria. Il trigger inspiratorio può es-
sere a pressione, a flusso o a tempo (quest’ultimo utilizzato nelle 
modalità assistite-controllate, molto raramente in NIV). 
>    Trigger inspiratorio a pressione: nel momento in cui il pa-

ziente inizia un atto inspiratorio, attiva la muscolatura che ge-
nera un’espansione della gabbia toracica senza introduzione 
di nuovo gas (poiché la valvola inspiratoria è chiusa); di con-
seguenza si crea una riduzione di pressione all’interno degli 
alveoli e del circuito ventilatorio. Tale depressione, quando 
raggiunge il valore target scelto dall’operatore come soglia 
di trigger inspiratorio, fornisce al ventilatore il segnale neces-
sario ad iniziare una nuova insufflazione (Figura 1). 

      Il limite principale di questo sistema risiede nel fatto che, sep-
pur per un tempo molto limitato, il paziente è costretto a com-
piere uno sforzo inspiratorio contro un circuito chiuso; tale 
condizione, in un soggetto in fatica respiratoria, può rappre-
sentare un aumento non trascurabile del lavoro respiratorio. 
Il valore impostato dovrebbe essere sempre tale da consentire 
una tempestiva assistenza inspiratoria ed evitare al paziente 
un eccessivo sforzo muscolare per raggiungere la soglia di 
trigger, senza tuttavia generare fenomeni di dissincronismo 
(sforzi inefficaci o autotrigger). 

>    Trigger inspiratorio a flusso: con il trigger a flusso si è cercato 
di ovviare alla latenza di risposta del ventilatore allo sforzo 
inspiratorio del paziente. Si basa sul principio di un flusso 
continuo (flow by) nel circuito tra la valvola inspiratoria e 
quella espiratoria che persiste durante l’intero ciclo respira-
torio e che viene costantemente letto da sensori di flusso pre-
senti all’interno di tali valvole. Se il paziente non sta 
inspirando (come a fine espirazione), nel circuito rimane solo 
un flusso di base che entra ed esce da circuito alla stessa ve-
locità. 

Se il paziente inizia l’inspirazione, una quota del flusso base viene 
sottratta dal paziente e alla macchina rientra un flusso minore di quello 
erogato. La differenza di flusso uguale o maggiore alla soglia impo-
stata dall’operatore viene interpretata dal ventilatore come segnale 
d’innesco dell’assistenza inspiratoria (Figura 2). 

È importante conoscere quale sia per il ventilatore in uso, l’im-
postazione di trigger inspiratorio “duro/sensibile” in quanto questo 
può variare tra ventilatori di ditte diverse: alcuni si esprimono con 
una scala colorata, altri usano una scala numerica, in altri ancora il 
trigger inspiratorio viene codificato come flusso espresso in L/min. 
Tale informazione è facilmente reperibile sul manuale d’uso. 
-     Trigger espiratorio (o ciclaggio espiratorio): è il meccanismo che 

determina il passaggio dalla fase inspiratoria a quella espiratoria, 
interrompendo il supporto pressorio. Nelle ventilazioni presso-
metriche spontanee il trigger espiratorio è in genere a flusso, a 
differenza delle assistite-controllate in cui è a tempo, con il van-
taggio di una buona interazione paziente-ventilatore. Il trigger 
espiratorio a pressione fa parte del sistema di sicurezza, garan-
tendo l’apertura della valvola espiratoria oltre un certo valore, in 
caso di aumento eccessivo di pressione all’interno del circuito (ad 
esempio per un colpo di tosse). 
>    Trigger a tempo: la durata dell’inspirazione e dell’espirazione 

sono decise dall’operatore, che stabilisce un tempo inspira-
torio o un rapporto inspiratorio-espiratorio. Questo sistema è 
tipico delle ventilazioni assistite-controllate. 

>    Trigger espiratorio a flusso: questo sistema è utilizzato nelle 
ventilazioni spontanee-pressumetriche. Si basa sul principio 
che all’inizio di un atto inspiratorio il flusso verso il paziente 
è massimale [picco inspiratorio di flusso (PIF)]; successiva-
mente si riduce sia la differenza di pressione tra circuito e vie 
aeree sia la compliance toraco-polmonare con conseguente 
riduzione del flusso inspiratorio. Quando questo calo di flusso 
rispetto al PIF raggiunge un valore soglia (espresso come per-
centuale di flusso rispetto al PIF), il ventilatore lo interpreta 
come segnale di ciclaggio, interrompendo il supporto pres-
sorio e passando all’espirazione. 

Un ciclaggio precoce, che avviene ad alte percentuali del PIF con-
sentendo il rapido passaggio alla fase espiratoria, può essere di gio-
vamento in persone affette da malattie ostruttive polmonari per 
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Figura 1. Trigger inspiratorio a pressione. a) Inizio dell’atto inspiratorio: il paziente attiva la muscolatura inspiratoria che genera espansione 
della gabbia toracica, per cui si crea una depressione all’interno degli alveoli; b) si crea depressione nel circuito: la valvola inspiratoria è 
chiusa e non viene erogato nuovo flusso. Non è ancora stata raggiunta la soglia di trigger; c) raggiunta la soglia di trigger: la depressione 
nel circuito raggiunge la soglia di trigger impostata dall’operatore (-3 nell’esempio) e viene interpretata dal ventilatore come segnale per 
l’inizio di una nuova insufflazione.
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permettere un adeguato tempo espiratorio. Al contrario, pazienti con 
sindrome restrittiva possono giovarsi di un trigger espiratorio più tar-
divo (a basse percentuali flusso rispetto al PIF), consentendo loro un 
prolungamento della fase inspiratoria (Figura 3). 

Ogni intervento sulla durata della fase inspiratoria condiziona 
anche l’ampiezza del volume corrente, che va pertanto monitorato in 
caso di variazioni sulla sensibilità del trigger espiratorio. 

In alcuni casi quando abbiamo la necessità che l’inspirazione del 

paziente non sia particolarmente prolungata [broncopneumopatia cro-
nica ostruttiva (BPCO)], può essere necessario un trigger espiratorio 
a tempo impostando un tempo inspiratorio massimo. 

Nei ventilatori di ultima generazione i trigger sono automatici: la 
macchina regola automaticamente l’inizio e la fine dell’inspirazione 
attraverso particolari algoritmi dedicati senza possibilità da parte 
dell’operatore di modificare le variabili trigger.5,6 
-     Trigger neurale: è disponibile unicamente nella modalità di ven-
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Figura 3. Trigger espiratorio a flusso (espresso come % del picco di flusso inspiratorio).

Figura 2. Soglia di trigger inspiratoria impostata dall’operatore, 3 in questo esempio. a) Fine espirazione: vi è un flusso continuo che 
persiste durante l’atto respiratorio (flow by), misurato a livello della valvola inspiratoria (fVi) (5) e a livello di quella espiratoria (fVe) (5). 
Se il paziente non sta inspirando, nel circuito rimane un flusso invariato che entra e esce dal circuito; b) inizio inspirazione: una quota di 
flusso viene sottratta dal paziente. Al ventilatore ritorna un flusso che ritorna essere la differenza (4) tra il flusso erogato dal ventilatore (5) 
e quello sottratto dal paziente (-1); c) fase inspiratoria con raggiungimento della soglia trigger. Quando la differenza (3) tra il flusso erogato 
(5) e il flusso sottratto (-2) dal paziente raggiunge la soglia trigger impostata dall’operatore (=3), viene innescata l’assistenza respiratoria.



tilazione NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist). Grazie 
al posizionamento di un apposito sondino naso-gastrico dotato 
di elettrodi a livello del diaframma, consente di innescare il sup-
porto inspiratorio quando inizia la depolarizzazione del dia-
framma. La sincronizzazione del ventilatore sull’attività 
elettrica del diaframma può fornire una maggior sensibilità di 
trigger.4,7 

- Sistema di pressurizzazione o rampa o salita: tempo impiegato dalla 
variabile indipendente (la variabile impostata dall’operatore: pres-
sione in un sistema pressumetrico o volume in quello volume-
trico) per raggiungere il proprio valore massimo (stabilito 
dall’operatore). 
Graficamente è rappresentata dalla pendenza della curva di pres-

sione nel caso delle ventilazioni pressometriche (di volume in caso 
di ventilazioni volumetriche) (Figura 4). 

Anch’essa influisce sul tempo inspiratorio: una rampa lenta in-
crementa il tempo necessario per raggiungere il picco di flusso inspi-
ratorio a discapito della fase espiratoria. In un paziente in distress 
respiratorio con elevata frequenza respiratoria, sarà pertanto da pre-
ferire una rampa ripida con erogazione di supporto pressorio elevato 
in poco tempo: una rampa troppo lenta può non soddisfare la caratte-
ristica “fame d’aria” del paziente, aumentare il lavoro respiratorio e 
la presenza di asincronie. È da preferire inoltre una rampa ripida nel 
paziente con BPCO che per meccanica respiratoria presenta un tempo 
inspiratorio molto breve. 

Al contrario una rampa troppo veloce può generare discomfort 
poiché l’erogazione del flusso avviene talmente repentinamente da 
superare le capacità di inspirazione del paziente. È per esempio il caso 
di un soggetto che ha ancora bisogno di supporto ventilatorio, ma che 
ha superato la frase più critica di distress respiratorio con riduzione 

della frequenza respiratoria: il ventilatore dovrà essere nuovamente 
settato il modo da adeguare i parametri al cambiamento della mecca-
nica respiratoria del paziente e potrebbe essere necessario impostare 
una rampa più “dolce”.8 

 

 
Fenomeni di dissincronismo correlati al trigger 

Le asincronie possono essere definite come il mismatch tra l’at-
tività respiratoria del paziente e l’assistenza meccanica fornita dal 
ventilatore che si traduce come inefficacia del ventilatore nel soddi-
sfare le richieste di flusso del paziente. È importante riconoscere even-
tuali fenomeni di dissincronismo in quanto questi si associano a 
potenziali outcome negativi (maggior lavoro respiratorio, prolunga-
mento dei tempi di ventilazione e della degenza ospedaliera, aumento 
della mortalità). L’osservazione clinica del paziente e delle curve di 
pressione e flusso è di fondamentale importanza per il riconoscimento 
delle asincronie.5,9 

 
Sforzo inefficace 

Si tratta dello sforzo muscolare inspiratorio senza attivazione del 
trigger inspiratorio, in quanto non viene superata la soglia impostata 
e l’attivazione della muscolatura respiratoria non è seguita dall’aper-
tura della valvola inspiratoria (non viene pertanto erogato supporto 
respiratorio). 

Osservando le curve, lo sforzo inefficace si presenta come 
un’incisura sulla curva di pressione corrispondente a una concavità 
verso il basso nella curva di flusso che interrompe un’espirazione 
(Figura 5). 
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Figura 4. Tempo di pressurizzazione (o rampa o salita). Influisce 
sul tempo inspiratorio: una rampa lenta (a) influisce sul tempo ne-
cessario per raggiungere il picco di flusso inspiratorio (PF). b) 
Rampa ripida.

Figura 5. Sforzi inefficaci: nonostante lo sforzo muscolare inspi-
ratorio (incisura sulla curva di pressione/concavità verso il basso 
della curva di flusso), non viene raggiunta la soglia di trigger inspi-
ratorio e non viene erogato in supporto pressorio da parte del ven-
tilatore.
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Soluzioni: 
-     impostare una soglia di trigger più sensibile in modo da diminuire 

il carico di lavoro della muscolatura inspiratoria; 
-     aumentare la PEEPe per controbilanciare una PEEPi alta 

che richiede un elevato sforzo muscolare per generare un 
flusso; 

-     ridurre pressioni si supporto e/o broncodilatare: il paziente è ven-
tilato con pressioni di supporto troppo elevate che generano un 
eccessivo volume corrente e conseguente incremento della 
PEEPi.8,10 
 

Autotriggering 
Si tratta di un atto inspiratorio generato dal ventilatore in assenza 

di attivazione della muscolatura inspiratoria. Il ventilatore fornisce 
erroneamente una pressione di supporto anche se il paziente non ha 
iniziato alcun atto inspiratorio. Nella pratica clinica si può riconoscere 
tale dissincronismo mettendo una mano sul torace – addome del pa-
ziente mentre si osservano le curve del ventilatore: il ventilatore eroga 
il supporto di pressione, ma il paziente non ha iniziato spontanea-
mente un atto inspiratorio. 

Osservando le curve, non è visibile la classica deflessione sulla 
curva di pressione corrispondente all’attivazione della muscolatura 
inspiratoria (Figura 6). 

Soluzioni: 
-     controllare che non vi sia condensa nel circuito respiratorio: la 

fluttuazione dell’acqua all’interno del circuito può creare un’o-
scillazione dell’aria che viene trasmessa al ventilatore ed inter-
pretato da questo come attività del paziente; 

-     impostare un trigger meno sensibile: “il parlare” o “la tosse” o 
altre minime variazioni dell’aria nel circuito possono superare la 
soglia d’innesco di un trigger troppo sensibile; 

-     correggere eventuali perdite aeree nel circuito.11,12 
 
 

Bibliografia 
  1.  Gruppo NIV SIMEU. Insufficienza respiratoria acuta dalla CPAP 

alla NIV. Torino, Italia: Edizioni Medico-Scientifiche; 2015. 
  2. Rubulotta F, Blanch Torra L, Naidoo KD, et al. Mechanical 

ventilation, past, present, and future. Anesth Analg 2024;138: 
308-25. 

  3. Di Battista NFR. La ventilazione meccanica non invasiva: per 
il medico d’urgenza. Torino, Italia: Edizioni Medico Scienti-
fiche; 2010. 

  4.  Nava S, Fanfulla F. Ventilazione meccanica non invasiva. Berlin, 
Germany: Springer Verlag; 2010. 

  5.  Bulleri E, Fusi C. Guida al monitoraggio della ventilazione 
meccanica. 2020.  

  6.  Hamilton Medical. How to improve patient-ventilator synchrony 
- Waveform analysis and optimization of ventilator settings. 2017. 

  7.  Bertrand PM, Futier E, Coisel Y, et al. Neurally adjusted 
ventilatory assist vs pressure support ventilation for noninvasive 
ventilation during acute respiratory failure: a crossover physiologic 
study. Chest 2013;143:30-6.. 

  8.  Cosentini R, Aliberti S, Brambilla AM. L’ABC della ventilazione 
meccanica non invasiva in urgenza. Columbus, OH, USA: 
McGraw-Hill; 2010. 

  9.  Léotard A, Carlucci A, Luján-Torné M, Rabec C, et al. Non-
invasive ventilation: interpretation of ventilator supplied data. 
Thorax 2026:thorax-2025-223931. 

10.  Garofalo E, Bruni A, Pelaia C, et al. Recognizing, quantifying and 
managing patient-ventilator asynchrony in invasive and 
noninvasive ventilation. Expert Rev Respir Med 2018;12:557-67. 

11.  Gonzalez-Bermejo J, Janssens JP, Rabec C, et al. Framework for 
patient-ventilator asynchrony during long-term non-invasive 
ventilation. Thorax 2019;74:715-7. 

12.  Hodzic-Santor B, Telias I. Asynchrony: clinical relevance, 
detection, and resolution. Respir Care 2025;70:1333-46.

Figura 6. Autotriggering. Non è presente la deflessione sulla curva 
di pressione corrispondente all’attivazione della muscolatura inspi-
ratoria.
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Introduzione 
La ricerca nel campo della ventilazione non invasiva (NIV) ha 

contribuito negli ultimi anni allo sviluppo di diverse tipologie di 
interfaccia disponibili nei vari setting di cura. La scelta dell’inter-
faccia più appropriata rappresenta uno dei principali determinanti 
del successo della NIV, influenzando in modo diretto comfort, tol-
leranza e benefici clinici.1 In questo processo il team infermieri-
stico, opportunamente formato, ricopre un ruolo strategico, 
garantendo un monitoraggio continuo degli aspetti assistenziali e 
adottando interventi mirati a ridurre il disagio e l’intolleranza, fat-
tori che possono aumentare il rischio di fallimento della terapia.2 
Vedremo le varie tipologie di maschere presenti oggi nei vari con-
testi assistenziali ed analizzeremo gli aspetti fondamentali per una 
corretta scelta del device più appropriato e per un’efficace gestione 
dello stesso durante il trattamento. 

 
 

Definizione e panoramica delle interfacce 
In commercio sono disponibili diversi tipi di interfacce, classi-

ficate in base al design del dispositivo e alle strutture anatomiche a 
cui si applicano. La maggior parte è costituita da un esoscheletro 
rigido trasparente, un cuscinetto morbido a contatto con la pelle del 
paziente ed un sistema di fissaggio con chiusure in velcro, in pla-
stica o nei dispositivi più moderni con attacchi magnetici più sem-
plici da utilizzare per i pazienti con ridotta mobilità degli arti 
superiori. Le tre componenti sono spesso removibili semplificando 
le manovre di pulizia e la sostituzione delle parti danneggiate.3,4 In-
fine, in ogni maschera è presente un raccordo connettore con il cir-
cuito ventilatorio, il quale può essere dotato o meno di fori di 
esalazione per l’uscita intenzionale di perdite d’aria (le caratteristi-
che specifiche sono trattate nel paragrafo successivo). 

Le tipologie di interfacce si suddividono in (Figura 1): a) ma-
schera nasale; b) olive nasali, anche conosciute come nasal pillows; 
c) maschera a boccaglio; d) maschere oro-nasali con copertura to-
tale o parziale del naso (maschere oro-nasali ibride); e) maschere 
total-face; f) casco o elmetto. Le diverse caratteristiche descritte in 
dettaglio nei prossimi paragrafi sono riassunte nella Tabella 1.4,5,6 

Maschere nasali, olive nasali 
Le maschere nasali sono composte da un cuscinetto morbido che 

si appoggia intorno al naso, o nel caso delle olive nasali direttamente 
sulle narici, un telaio leggero ed un cinturino regolabile. Rappresen-
tano l’interfaccia di riferimento nel trattamento dell’OSAS (Obstruc-
tive Sleep Apnea Syndrome) grazie al loro equilibrio ottimale tra 
efficacia ventilatoria, comfort e aderenza. Coprendo esclusivamente 
il naso, riducono il rischio di fughe periorali nei pazienti complianti 
e favoriscono un flusso pressorio più stabile, con conseguente indice 
di apnea ipopnea residua più basso rispetto alle maschere oronasali.7 
Le evidenze mostrano una richiesta di pressioni terapeutiche inferiori 
e garantiscono una migliore aderenza notturna, risultando l’interfac-
cia più performante in termini di ore di utilizzo.8 Infine, le loro di-
mensioni ridotte riducono notevolmente la sensazione di 
claustrofobia, permettono ai pazienti di mangiare, parlare, tossire ed 
espettorare, risultando sicure anche in caso di vomito per il ridotto 
rischio di inalazione. Di contro, questa tipologia di maschera è scon-
sigliata nell’insufficienza respiratoria acuta in quanto il paziente di 
solito utilizza una respirazione orale (a bocca aperta) e vengono 
quindi più utilizzate in setting domiciliari dove il paziente viene op-
portunamente formato sull’utilizzo e sulla necessità di mantenere la 
bocca chiusa durante il trattamento per evitare perdite aeree orali. 

 
 

Maschera a boccaglio 
Il boccaglio è una tipologia di interfaccia indicata nella venti-

lazione diurna intermittente in pazienti con patologie neuromusco-
lari. È composta da due parti: il boccale, che può avere diverse 
forme ed angolature ed il tubo del circuito. La parte rigida del boc-
cale viene tenuta in posizione dalle labbra e/o dai denti ed i pazienti 
attivano la respirazione creando una leggera pressione negativa. 

Le interfacce a boccaglio sono prive di “dead space” rilevante 
e permettono di evitare altri tipi di maschera in pazienti intolleranti, 
ma presentano criticità legate a perdite, asincronia paziente- venti-
latore e ridotto comfort, rendendole spesso una scelta di seconda 
linea o adatta a particolari sottogruppi di pazienti collaboranti ed 
addestrati.9,10,11 
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Figura 1. a) Maschera nasale; b) olive nasali; c) boccaglio; d) maschera oronasale; e) maschera oranasale ibrida; f) maschera total-face; 
g) casco. 



Maschere oro-nasali 
Queste maschere coprono sia la bocca che il naso e possono 

poggiare o meno sul ponte nasale (maschere oro-nasali ibride). Ven-
gono preferite nell’urgenza, nel trattamento dell’insufficienza re-
spiratoria acuta, in quanto permettono un buon controllo delle 
perdite aree anche con pressioni positive elevate.12 Si caratterizzano 
per una buona adattabilità e sono generalmente considerate lo stan-
dard nel paziente adulto non collaborante, o con perdite orali signi-
ficative. Gli aspetti negativi includono lesioni da pressione, che si 
riducono nella variante ibrida, sensazione di claustrofobia, rischio 
di vomito ed aspirazione, distensione gastrica ed impossibilità di 
mangiare, tossire e parlare.13 

 
 

Maschere total-face 
Le migliori evidenze attuali suggeriscono che le maschere total-

face rappresentano un’interfaccia valida per la NIV nei pazienti con 
insufficienza respiratoria acuta, mostrando risultati paragonabili o, 
in alcuni casi, superiori rispetto alle classiche maschere oronasali 
in termini di efficacia clinica, comfort e riduzione di complicanze 
cutanee.14 In particolare, la riduzione del rischio d’insorgenza di le-
sioni da decubito dovuta alla distribuzione della pressione della ma-
schera su tutto il perimetro del volto, aumenta la compliance del 
paziente durante trattamenti di ventilazione prolungati.15 Le com-
plicanze sono simili a quelle delle maschere oro-nasali, con una 
lieve riduzione della claustrofobia grazie alla maggiore visibilità, 

ma una maggior secchezza oculare data dal flusso d’aria nella ma-
schera.16 

 

 
Casco o elmetto 

Il casco è costituito da un involucro cilindrico trasparente in 
PVC, in cui testa e collo vengono inseriti interamente al suo interno, 
e da un collare morbido e/o anello rigido. Per ancorare l’interfaccia 
può essere utilizzato sia un sistema con gli spallacci, i quali vengono 
fatti passare sotto l’incavo ascellare e poi fissati all’anello rigido 
del casco, oppure un collare rigido fissato ad un cuscinetto, gonfiato 
manualmente con una pompetta e successivamente agganciato al 
casco garantendo la stabilizzazione dell’interfaccia e la tenuta al 
collo del paziente. La parte cilindrica trasparente del casco è dotata 
di due aperture, una per l’inspirazione ed una per l’espirazione. In 
alcuni modelli è presente un sistema anti-soffocamento a valvola e 
può essere presente anche un piccolo manometro o un’apertura ag-
giuntiva per l’inserimento di dispositivi esterni (sondino nasoga-
strico, broncoscopio, ecc.). L’uso del casco richiede flussi elevati 
(superiori ai 30 L/min) per prevenire il rebreathing di CO2, ed il set-
ting deve garantire una washout efficace della CO2.17 Le evidenze 
più robuste provenienti da metanalisi sistematiche e studi controllati 
randomizzati confermano che il casco rappresenta una valida alter-
nativa alle interfacce tradizionali, come la maschera oro-nasale e 
total-face, nell’insufficienza respiratoria acuta.18 Inoltre, dal punto 
di vista clinico, l’utilizzo del casco potrebbe ridurre il tasso di intu-
bazione e la durata della degenza in terapia intensiva rispetto alla 
maschera oronasale ma con un basso livello di certezza delle 
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Tabella 1. Caratteristiche interfacce a confronto. Fonti: Pierucci et al. (2022); Vagnarelli et al. (2017); Al Otair and BaHammam (2020) e 
Yang et al. (2024). 

Interfaccia                         Vantaggi                                                                           Svantaggi 
Maschere nasali, olive nasali   -  Consente il parlare, mangiare, tossire, espettorare                   -  Leak orali 
                                                 -  Minor rischio di aspirazione                                                     -  Irritazione nasale, epistassi 
                                                 -  Minor claustrofobia                                                                   -  Non indicata con PEEP elevate 
                                                 -  Tolleranza all’uso prolungato 
Boccaglio                                 -  Consente di parlare, mangiare, tossire ed espettorare              -  Può verificarsi asincronia paziente-ventilatore 
                                                 -  Assenza di lesioni cutanee, claustrofobia e                             -  Può causare desaturazione transitoria ed ipoventilazione a causa  
                                                    secchezza oculare                                                                         della disconnessione improvvisa 
                                                                                                                                                       -  Può causare deformità ortodontiche 
                                                                                                                                                       -  Non adatto alla NIV notturna 
Maschere oro-nasali                -  Minor perdite aeree                                                                   -  Non permette di mangiare, parlare, tossire, espettorare senza  
                                                 -  Adatte per pressioni inspiratorie ed espiratorie elevate              interrompere NIV 
                                                 -  Buona adattabilità                                                                     -  Lesioni da pressione 
                                                                                                                                                       -  Rischio di aspirazione 
                                                                                                                                                       -  Distensione gastrica 
                                                                                                                                                       -  Claustrofobia 
Maschere oro-nasali ibride      -  Assenza di lesioni da pressione sul ponte nasale                     -  Non consente di mangiare, parlare tossire 
                                                 -  Maggior comfort                                                                       -  Stesse complicanze maschere oro-nasali sopra menzionate 
                                                 -  Minor secchezza oculare 
                                                 -  Possibilità di indossare gli occhiali 
Maschere total-face                 -  Minor incidenza di lesioni da pressione                                   -  Stesse complicanze maschere oro-nasali sopra citate 
                                                 -  Maggior comfort                                                                       -  Secchezza oculare 
                                                                                                                                                       -  No farmaci per aerosol 
Casco o elmetto                       -  Assenza di lesioni da pressione sul volto                                 -  Aumento del dead space e rischio di rebreathing (CO2) 
                                                 -  Più confortevole                                                                        -  Maggior asincronia paziente-ventilatore 
                                                 -  Minor perdite aeree non-intenzionali                                       -  Necessità di setting dedicato e team esperto 
                                                 -  Tolleranza all’uso prolungato                                                   -  Il rumore può risultare fastidioso 
                                                                                                                                                       -  Lesioni da pressione con l’utilizzo di cinghie ascellari
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prove.19 Il casco, inoltre, offre diversi vantaggi nella NIV, soprattutto 
nei trattamenti prolungati. La tenuta ermetica a livello del collo ri-
duce in modo significativo le lesioni da pressione tipiche delle ma-
schere facciali e consente di erogare pressioni elevate con minori 
perdite; i caschi risultano confortevoli ed hanno una buona tollera-
bilità, riducono la claustrofobia e permettono al paziente di parlare, 
bere e mantenere una maggiore interazione con l’ambiente circo-
stante.20 Tuttavia, questa tipologia di interfaccia può causare mag-
gior asincronia paziente-ventilatore, secchezza oculare e può 
risultare rumorosa (il rumore all’interno del casco può raggiungere 
fino ai 90 decibel). Infine, il suo utilizzo richiede la presenza di un 
team medico-infermieristico esperto ed un setting adeguato che ga-
rantisca un attento monitoraggio per il rischio di accumulo di CO2 
in caso di flusso inadeguato o il presentarsi di problemi tecnici. 

 
 

Circuiti e valvole espiratorie 
Le interfacce per la NIV si distinguono ulteriormente per la ca-

ratteristica di poter essere “ventilate” o “non-ventilate”. Ciò dipende 
dalla presenza o meno di aperture intenzionali, allocate sull’eso-
scheletro trasparente della maschera o sul raccordo che si connette 
al circuito, le quali consentono la fuoriuscita di perdite aeree per 
evitare il rebreathing della CO2. 

Alcuni connettori in commercio seguono un codice colore che 
permette all’operatore di individuare immediatamente il tipo di ma-
schera (Figura 2): a) connettori arancioni, maschera ventilata; b) 
connettori blu, maschera non ventilata; c) connettori verdi, maschera 
con foro con membrana per broncoscopia. 

Le maschere non ventilate necessitano obbligatoriamente di cir-
cuiti a doppio tubo o in caso di circuito monotubo di valvole espi-
ratorie anti-rebreathing dedicate, come ad es. la valvola di Whisper 
o di Plateau (Figure 3 e 4).21 La configurazione dei circuiti e il tipo 
di valvola espiratoria impattano in modo significativo sulla perfor-
mance del ventilatore, sulla sicurezza e sull’efficacia terapeutica. 
Le ultime evidenze indicano che l’impiego di un circuito doppio 
ramo con maschera oronasale garantisce la migliore performance 
ventilatoria in termini di erogazione di pressione inspiratoria, vo-
lume corrente, sincronizzazione paziente–ventilatore e lavoro respi-
ratorio, mentre la configurazione a doppio ramo con casco si è 
dimostrata quella con le peggiori prestazioni.22 

 
Le evidenze mostrano come ogni tipologia di maschera presenti 

un profilo specifico di vantaggi e criticità, che devono essere valutati 
alla luce del contesto clinico, delle caratteristiche anatomiche del 
paziente e degli obiettivi terapeutici. Le maschere nasali e le olive 
nasali, ad esempio, garantiscono un’elevata aderenza e un minor 
senso di claustrofobia, risultando ideali nei setting cronici e nei pa-
zienti collaboranti, ma sono meno indicate in condizioni acute con 
prevalente respirazione orale. Le maschere oro-nasali, al contrario, 
rappresentano l’interfaccia di riferimento nell’insufficienza respi-
ratoria acuta grazie al miglior controllo delle perdite aeree e alla 
possibilità di erogare pressioni elevate, pur essendo associate a un 
maggior rischio di lesioni da pressione e discomfort, criticità che 
vengono mitigate nelle varianti ibride. Le maschere total-face di-
stribuiscono uniformemente la pressione sul volto, diminuendo l’in-
cidenza di lesioni cutanee e migliorando la tollerabilità nei 
trattamenti prolungati. Il casco, infine, offre un’eccellente prote-
zione cutanea e una buona accettabilità, risultando particolarmente 
utile nei trattamenti di lunga durata, ma richiede un setting dedicato 
e personale esperto per prevenire asincronie e accumulo di CO2. 

Nel processo decisionale, i criteri riportati in Tabella 2 rappre-
sentano una valida guida per orientare il professionista alla scelta 
dell’interfaccia più appropriata. Il setting assistenziale, la confor-
mazione del volto, la disponibilità dei modelli e delle misure, le pre-
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Figura 2. Da destra: connettore blu/non ventilato, connettore aran-
cione/ventilato e connettore verde/broncoscopia.

Figura 3. Valvola di Whisper.

Figura 4. Valvola di Plateau.



ferenze del paziente e la compatibilità con il ventilatore e il circuito 
sono elementi che devono essere integrati in un approccio persona-
lizzato. Allo stesso modo, un corretto approccio iniziale e una ge-
stione efficace durante tutto il trattamento, come sintetizzati in 
Tabella 3, rivestono un ruolo cruciale nel garantire comfort, preve-
nire complicanze e ottimizzare l’aderenza. Interventi come l’adat-
tamento graduale della maschera, la cura della cute, la corretta 
regolazione delle cinghie e la comunicazione efficace con il paziente 
contribuiscono in modo significativo al successo della NIV. 

Nel complesso, il confronto tra le diverse interfacce evidenzia 
come non esista un dispositivo universalmente superiore, ma piut-
tosto la necessità di adottare un approccio flessibile e centrato sul 
paziente. L’integrazione tra caratteristiche tecniche del device, com-
petenze del team e bisogni individuali del paziente rappresenta il 
fulcro di una gestione efficace della ventilazione non invasiva. 

 
 

Conclusioni 
Il paradigma «the right mask for the right patient» non è sempre 

così semplice da applicare nella pratica clinica come sembra. A se-
conda del contesto clinico, sia esso acuto o cronico, il criterio di ri-
ferimento dovrebbe essere l’adattamento dell’interfaccia alle 
caratteristiche e ai bisogni individuali di ogni paziente, nell’ottica 
di un’assistenza personalizzata alle esigenze del paziente. Il livello 
di aderenza alla NIV è strettamente legato al comfort percepito dal 
paziente, che a sua volta incide sul miglioramento degli esiti clinici. 
Pertanto, ai pazienti devono essere fornite interfacce che garanti-
scano facilità d’uso e minor complicanze possibili. Il personale in-
fermieristico riveste un ruolo chiave nella scelta dell’interfaccia, 
nella gestione della stessa durante il trattamento, nell’individuazione 
precoce delle problematiche e nella promozione di interventi per-
sonalizzati che massimizzano adesione e risultati clinici. L’infer-
miere svolge un’importante funzione educativa rivolta sia al 

paziente sia al caregiver coinvolgendoli nel piano di cura come parte 
attiva del trattamento; ne illustra i benefici, i problemi e la gestione 
della maschera in quanto spesso la compliance del paziente è legata 
a fattori psicologici associati ad ansie e paure che potrebbero osta-
colare l’accettazione della cura. Infine, la best practice attuale sug-
gerisce l’implementazione di protocolli che prevedano il 
monitoraggio regolare, la gestione delle complicanze e l’adatta-
mento ottimale dell’interfaccia. 
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Tabella 2. Criteri per la scelta dell’interfaccia. 

Criteri per la scelta dell’interfaccia 
Setting assistenziale         Ospedaliero, miglior risultato clinico nel minor tempo possibile VS Domiciliare, equilibrio tra miglioramento clinico ed aderenza  
                                          al trattamento 
Conformazione del viso   Osservare il paziente (naso prominente, mento sporgente, adentulia, barba) e scegliere la maschera che garantisca minor perdite aeree 
Modelli e misure              Selezionare la giusta taglia, utilizzare un apposito misuratore spesso presente nella confezione della maschera 
Preferenza del paziente    Comfort, maggior compliance al trattamento 
Ventilatore e circuito        Maschera ventilata o non-ventilata 
Expertise del personale    Monitoraggio e gestione complicanze 
Risorse disponibili            Rapporto costo-efficacia 
 
 
Tabella 3. Consigli per la gestione dell’interfaccia. 

Gestione dell’interfaccia nella ventilazione non invasiva 
Ottenere la compliance del paziente, illustrare benefici e possibili criticità legate all’uso del device 
Mettere in funzione il ventilatore prima di posizionare la maschera sul volto del paziente 
Chiudere i tramiti presenti sull’interfaccia ad eccezione dei non re-breathing 
Tenere appoggiata l’interfaccia per qualche minuto sul volto per garantire l’adattamento del paziente alla maschera 
Ottimizzare il contatto dell’interfaccia con la cute (rasatura barba, protesi dentali, applicazione di idrocolloidi,..) 
Evitare di stringere eccessivamente le cinghie di fissaggio 
Igiene della cute e della maschera
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Introduzione 
L’insufficienza respiratoria costituisce una sindrome clinico-fi-

siopatologica definita dall’incapacità del sistema respiratorio di ga-
rantire un’adeguata ossigenazione arteriosa e/o un’appropriata 
eliminazione della CO2, traducendosi rispettivamente in insuffi-
cienza respiratoria di tipo I, di tipo II o in quadri misti. In ambito spe-
cialistico, il semplice rilievo emogasanalitico non è sufficiente: la 
scelta del supporto respiratorio richiede l’inquadramento integrato 
del meccanismo prevalente di fallimento dello scambio gassoso — 
mismatch ventilazione/perfusione, shunt intrapolmonare, ipoventi-
lazione alveolare, incremento dello spazio morto o difetto di diffu-
sione — del carico elastico e resistivo, del lavoro respiratorio, della 
presenza di auto-pressione positiva di fine espirazione (PEEP) e del 
contesto emodinamico. In tale cornice, l’evoluzione tecnologica delle 
interfacce e dei generatori di flusso, unita all’affinamento delle rac-
comandazioni internazionali, ha ridefinito il ruolo relativo di ossige-
noterapia convenzionale, cannula nasale ad alto flusso (HFNC), 
pressione positiva continua delle vie aeree (CPAP) e ventilazione 
meccanica non invasiva (NIV) bilevel, imponendo al clinico com-
petenze sempre più avanzate nella lettura della meccanica respiratoria 
e nella prevenzione del fallimento terapeutico.1,2 

Un approccio realmente accademico al tema impone di consi-
derare il supporto respiratorio non invasivo come parte di una più 
ampia strategia di medicina fisiopatologica al letto del paziente. La 
scelta del dispositivo non dipende soltanto dall’entità dell’ipossie-
mia, ma dalla relazione dinamica tra domanda ventilatoria, lavoro 
muscolare, meccanica toraco-polmonare, stato emodinamico, ri-
schio di deterioramento neurologico e reversibilità del processo 
causale. La stessa definizione di “successo” del supporto non in-
vasivo non può essere ridotta al mero incremento della saturazione, 
ma deve comprendere riduzione del lavoro respiratorio, migliora-
mento del pH, stabilizzazione della pressione parziale di anidride 
carbonica nel sangue arterioso (PaCO2), riduzione del distress e re-
cupero dell’equilibrio tra capacità del sistema respiratorio e carico 
imposto dalla malattia acuta.1,2 

In questa prospettiva, ossigenoterapia convenzionale, CPAP, NIV 
bilevel e HFNC rappresentano strumenti con target fisiologici diffe-

renti: alcuni agiscono prevalentemente sulla frazione inspiratoria di 
ossigeno (FiO2), altri sul reclutamento alveolare, altri ancora sulla 
ventilazione alveolare, sul lavaggio dello spazio morto o sulla ridu-
zione del carico soglia inspiratorio. Comprendere tali differenze è es-
senziale per evitare sia l’under-treatment, con persistenza di distress 
e acidosi, sia l’over-treatment, con potenziali effetti emodinamici av-
versi, iperossigenazione, discomfort o ritardo nell’intubazione.1-3 

 
 

Emogasanalisi arteriosa e interpretazione 
pratica 

L’emogasanalisi (EGA) arteriosa rappresenta il cardine inter-
pretativo dell’insufficienza respiratoria acuta e costituisce uno stru-
mento insostituibile per distinguere tra difetto primario di 
ossigenazione, difetto ventilatorio, disturbo misto e disordine me-
tabolico associato. In un contesto specialistico, il referto non deve 
essere letto come una serie di numeri isolati, ma come la traduzione 
di una fisiologia dinamica. I parametri fondamentali — pH, PaCO2, 
pressione parziale di ossigeno nel sangue arterioso (PaO2), HCO3-
, lattato e, quando disponibile, rapporto PaO2/FiO2 — consentono 
di comprendere se il paziente stia fallendo prevalentemente sul ver-
sante ventilatorio, su quello ossigenativo o su entrambi.2 

 
Lettura sistematica dell’emogasanalisi 

Una lettura ordinata dovrebbe partire dal pH, proseguire con la 
PaCO2, valutare la componente metabolica e infine analizzare l’os-
sigenazione nel contesto della FiO2 somministrata. Un pH ridotto 
con PaCO2 elevata definisce un’acidosi respiratoria, particolar-
mente rilevante nella broncopneumopatia cronica ostruttiva 
(BPCO) riacutizzata, nelle sindromi obesità-ipoventilazione e nelle 
condizioni di esaurimento muscolare. Un pH normale o lievemente 
ridotto non esclude gravità: nei pazienti con ipercapnia cronica 
un’apparente “compensazione” può mascherare un rapido incre-
mento della PaCO2 rispetto al basale. All’opposto, un’importante 
ipossiemia con PaCO2 normale o bassa suggerisce spesso un qua-
dro ipossiemico puro con elevato drive respiratorio e possibile ri-
schio di patient self-inflicted lung injury (P-SILI).1,2 
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Interpretazione clinica nei principali fenotipi 
Nel paziente con BPCO, l’associazione tra pH<7,35 e PaCO2 

elevata costituisce il classico scenario in cui la NIV bilevel possiede 
la più robusta indicazione. Nel paziente con edema polmonare car-
diogeno, un’iniziale ipossiemia severa può associarsi a ipocapnia 
da iperventilazione; l’eventuale comparsa di ipercapnia va letta 
come possibile marker di affaticamento o severità. Nelle polmoniti 
o nelle insufficienze ipossiemiche de novo, un marcato calo del rap-
porto PaO2/FiO2 a fronte di elevata frequenza respiratoria suggeri-
sce la necessità di monitoraggio molto stretto e di rapida definizione 
del setting assistenziale. Nelle sindromi miste internistiche, la pre-
senza di lattato elevato, alcalosi o acidosi metabolica concomitante 
e alterazioni della CO2 impone una lettura integrata cardio-respira-
toria, renale e perfusiva.1,4,5 

 
Errori pratici da evitare 

Tra gli errori più frequenti figurano: interpretare la sola SpO2 
senza conoscere la FiO2 realmente somministrata; considerare rassi-
curante un pH quasi normale in pazienti con ipercapnia cronica; non 
ripetere precocemente l’EGA dopo l’avvio di ossigenoterapia o NIV; 
sottovalutare una PaCO2 in rapido aumento se accompagnata da ap-
parente comfort; e non contestualizzare il dato emogasanalitico ri-
spetto allo stato neurologico, al lavoro respiratorio e alla progressione 
clinica. In pratica, l’EGA non fornisce solo una fotografia, ma soprat-
tutto una traiettoria: è la variazione nel tempo, più che il singolo valore 
assoluto, a orientare correttamente la strategia terapeutica.2 

 
Correlazione tra pattern emogasanalitico  
e scelta del supporto 

Sul piano decisionale, l’utilità dell’EGA aumenta quando il re-
ferto viene tradotto in una scelta di supporto coerente con il mecca-
nismo di insufficienza respiratoria. Una severa ipossiemia con 
PaCO2 normale o ridotta e con elevata frequenza respiratoria orienta 
più spesso verso strategie centrate su flusso e reclutamento, come 
HFNC o CPAP, purché il paziente mantenga collaborazione e sta-
bilità emodinamica; un’acidosi respiratoria con incremento della 
PaCO2 identifica invece un fallimento ventilatorio, nel quale la 
semplice somministrazione di ossigeno può correggere solo parzial-
mente la SpO2 senza ridurre il lavoro respiratorio né la ritenzione 
di CO2. Nei quadri misti, specialmente in medicina interna, la di-
stinzione deve restare dinamica: edema polmonare, polmonite, 
sepsi, scompenso renale e BPCO possono coesistere, modificando 
rapidamente sia il profilo emogasanalitico sia l’appropriatezza del 
presidio iniziale.1,2 

 
 

Schema interpretativo pratico 
- Ipossia con normo/ipocapnia: suggerisce deficit prevalente di 

ossigenazione; valutare precisione della FiO2, entità del di-
stress, necessità di alto flusso e possibilità di reclutamento al-
veolare.1,3 

- Ipercapnia con acidemia: suggerisce fallimento ventilatorio; 
nella BPCO e nei fenotipi ipoventilatori la NIV bilevel resta ge-
neralmente il trattamento di prima scelta.5,6 

- Ipossia e ipercapnia concomitanti: richiedono valutazione ur-
gente del bilancio tra supporto non invasivo, monitoraggio in-
tensivo e possibile necessità di intubazione.2 

- Apparente normalizzazione della SpO2 senza miglioramento 

del pH: non equivale a successo terapeutico e deve far sospettare 
una correzione solo parziale del quadro fisiopatologico.2 
 
 

Flussi di ossigeno e FiO2: principi e focus  
sulla broncopneumopatia cronica ostruttiva 

Nell’ossigenoterapia clinica esiste una differenza cruciale tra la 
quantità di ossigeno erogata dal dispositivo, la FiO2 teoricamente im-
postata e la FiO2 effettivamente inalata dal paziente. Tale scarto di-
pende dalla fisiologia respiratoria del soggetto e dalle caratteristiche 
fisiche del device. Nei sistemi a basso flusso, il gas medicale non è in 
grado di coprire l’intera domanda inspiratoria istantanea; di conse-
guenza, durante l’inspirazione si verifica un marcato entrainment di 
aria ambiente, con diluizione della miscela inspirata e riduzione della 
FiO2 alveolare reale. L’entità del fenomeno aumenta in presenza di 
tachipnea, elevato volume corrente, inspirazione rapida, ventilazione 
minuto aumentata e scarsa aderenza dell’interfaccia.1,7 

Il concetto di inspiratory flow demand è pertanto centrale. Un pa-
ziente in distress respiratorio può raggiungere flussi inspiratori di 
picco superiori a 40-60 L/min, e in alcuni casi anche maggiori. Se il 
sistema di erogazione fornisce 2-6 L/min, come avviene con le can-
nule nasali standard, la quota di gas medicale rappresenta soltanto 
una frazione dell’intera miscela inspirata. Ne deriva che la classica 
corrispondenza empirica tra litro di flusso e incremento di FiO2 deve 
essere considerata una semplificazione orientativa e non un dato fi-
siologicamente costante. Anche fattori apparentemente minori, come 
respirazione orale, dislocazione della cannula, perdite lungo il circuito 
o variazioni del pattern respiratorio tra un minuto e l’altro, possono 
produrre oscillazioni clinicamente rilevanti della FiO2.1,7 

Da un punto di vista più avanzato, la resa dell’ossigenoterapia 
va letta anche alla luce dell’equazione alveolare dei gas. L’aumento 
della FiO2 non si traduce automaticamente in un incremento pro-
porzionale della PaO2, poiché il risultato finale dipende dal gra-
diente alveolo-arterioso, dall’entità dello shunt, dal rapporto 
ventilazione/perfusione e dalla ventilazione alveolare effettiva. In 
presenza di shunt esteso o di grave dereclutamento alveolare, la sola 
escalation di FiO2 può risultare insufficiente, rendendo necessario 
l’impiego di strategie che aumentino il volume polmonare di fine 
espirazione, come CPAP o NIV, oppure che soddisfino stabilmente 
la domanda di flusso, come HFNC. Ne consegue che il ragiona-
mento clinico non deve limitarsi al numero visualizzato sul flusso-
metro, ma deve integrare saturazione, EGA, lavoro respiratorio, 
frequenza respiratoria e andamento clinico nel tempo.1,2,7 

 
Determinanti clinico-fisiologici della FiO2 effettiva 

I principali determinanti della FiO2 effettiva sono: il flusso totale 
erogato dal dispositivo; il mixing con aria ambiente; la geometria 
dell’interfaccia; la presenza di serbatoi o reservoir; la stabilità dell’e-
rogazione nel corso dell’inspirazione; la tolleranza del paziente; la 
eventuale umidificazione del gas; e, soprattutto, la relazione tra flusso 
erogato e ventilazione minuto. Nei sistemi Venturi, il principio di Ber-
noulli consente di generare una miscela relativamente stabile e pre-
determinata, purché il flusso complessivo prodotto superi la domanda 
inspiratoria del paziente. Nelle maschere reservoir, al contrario, l’o-
biettivo non è la precisione della FiO2 ma l’erogazione rapida di ele-
vate concentrazioni di ossigeno in scenari di emergenza. Le HFNC 
si collocano in una categoria distinta, in quanto consentono di fornire 
non solo una FiO2 accurata ma anche un flusso totale tale da mini-
mizzare l’entrainment di aria ambiente.1,3,7 

Rassegna



Focus fisiopatologico sulla broncopneumopatia 
cronica ostruttiva 

Nella BPCO, l’ossigenoterapia deve essere impostata secondo 
una logica di titolazione strettamente controllata. I target di SpO2 
generalmente raccomandati si collocano nell’intervallo 88-92%, so-
prattutto nei pazienti con storia di ipercapnia cronica, riacutizza-
zione con acidosi o fenotipo bronchitico severo.5,8 

L’iperossigenazione non controllata può infatti incrementare la 
PaCO2 attraverso meccanismi multipli: peggioramento del mi-
smatch V/Q per riduzione della vasocostrizione ipossica, effetto 
Haldane con rilascio di CO2 dall’emoglobina e, in misura più va-
riabile, riduzione del drive ventilatorio. In altre parole, nei pazienti 
con BPCO riacutizzata il problema non è soltanto “quanto ossigeno” 
somministrare, ma con quale dispositivo, con quale accuratezza di 
FiO2, con quale rapidità di rivalutazione e con quale monitoraggio 
emogasanalitico.5,8 

Nei soggetti con BPCO avanzata, la scelta del presidio va inoltre 
correlata al fenotipo clinico. Nel paziente con modesta richiesta di 
ossigeno e stabile meccanica respiratoria possono essere sufficienti 
cannule nasali o maschera Venturi; nel paziente con aumentata do-
manda inspiratoria, secrezioni dense, intolleranza alla maschera o 
necessità di umidificazione attiva, le HFNC possono offrire vantaggi 
significativi in termini di comfort, lavaggio dello spazio morto e 
stabilità della FiO2. Tuttavia, qualora coesistano incremento del la-
voro respiratorio, acidosi respiratoria, iterazione dello stato di co-
scienza — oppure quando la semplice ossigenoterapia, anche ad alta 
FiO2, non affronti il problema della ventilazione alveolare — la 
strategia deve lasciare spazio alla NIV bilevel.5,8-10 

Va inoltre ricordato che la risposta all’ossigeno non può essere 
interpretata esclusivamente attraverso la SpO2. Un apparente mi-
glioramento pulsossimetrico può coesistere con incremento della 
PaCO2, peggioramento del pH e aumento dello sforzo respiratorio. 
Per questa ragione, nel contesto di BPCO riacutizzata, soprattutto 
se associata a sonnolenza, uso dei muscoli accessori, tachipnea mar-
cata o precedente necessità di NIV, la rivalutazione emogasanalitica 
precoce rappresenta un passaggio imprescindibile della strategia te-
rapeutica.5,8 

 
Titolazione clinica, target di saturazione  
e limiti della sola pulsossimetria 

In una review accademica completa è opportuno sottolineare 
che la titolazione dell’ossigeno non coincide con il mero raggiun-
gimento di una soglia pulsossimetrica, ma con la ricerca del miglior 
equilibrio tra correzione dell’ipossiemia e prevenzione degli effetti 
avversi da iperossigenazione. Nei quadri non ipercapnici i target di 
SpO2 comunemente utilizzati si collocano tra 92% e 96-98%, men-

tre nella BPCO a rischio di ritenzione di CO2 il range 88-92% con-
serva piena rilevanza clinica. La pulsossimetria, tuttavia, non 
informa sul costo ventilatorio con cui quel valore viene mantenuto, 
né sulla PaCO2, né sul pH: un paziente che mantiene SpO2 accet-
tabile a prezzo di elevato lavoro respiratorio o di crescente acidosi 
respiratoria non sta necessariamente migliorando. Per questo motivo 
il target deve essere sempre integrato con frequenza respiratoria, 
pattern ventilatorio, stato neurologico ed EGA seriata (Tabella 1).5,7,8 

 
 

Pressione positiva di fine espirazione  
e pressione positiva continua delle vie aeree: 
fisiologia e applicazioni cliniche 

La PEEP e la CPAP condividono il principio del mantenimento 
di una pressione positiva di fine espirazione, ma differiscono per il 
contesto di utilizzo e per il modo in cui tale pressione viene integrata 
nella strategia ventilatoria complessiva. Dal punto di vista fisiolo-
gico, l’applicazione di pressione positiva aumenta il volume pol-
monare di fine espirazione, favorisce il reclutamento di unità 
alveolari collassate o instabili, incrementa la capacità funzionale re-
sidua, riduce lo shunt intrapolmonare e migliora l’eterogeneità del 
rapporto ventilazione/perfusione. In termini di meccanica respira-
toria, la PEEP può spostare il sistema respiratorio in un tratto più 
favorevole della curva pressione-volume, migliorando la com-
pliance e riducendo il lavoro elastico nei pazienti con derecluta-
mento alveolare.1,2 

Gli effetti emodinamici della pressione positiva sono altrettanto 
rilevanti. L’incremento della pressione intratoracica riduce il ritorno 
venoso e quindi il precarico del ventricolo destro, ma al tempo 
stesso può ridurre il postcarico del ventricolo sinistro, soprattutto 
nei pazienti con edema polmonare cardiogeno e aumento delle pres-
sioni di riempimento. Tali effetti sono potenzialmente benefici nello 
scompenso acuto, ma possono diventare problematici nei soggetti 
ipovolemici, nello shock non cardiogeno o in presenza di severa di-
pendenza dal precarico. La titolazione della PEEP, pertanto, non è 
mai un atto meramente respiratorio: è un intervento cardio-respira-
torio che deve tenere conto di pressione arteriosa, perfusione peri-
ferica, lattato, funzione ventricolare destra e quadro ecografico 
polmonare e cardiaco.2,4 

È essenziale distinguere la CPAP dalla NIV bilevel. La CPAP 
eroga una pressione continua e costante durante tutto il ciclo respi-
ratorio e agisce prevalentemente sull’ossigenazione e sul recluta-
mento alveolare, senza fornire una vera assistenza inspiratoria. La 
NIV bilevel, invece, associa una pressione inspiratoria più elevata 
(IPAP) a una pressione espiratoria positiva (EPAP/PEEP), con l’o-
biettivo di ridurre il lavoro respiratorio, aumentare il volume cor-
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Tabella 1. Range operativi stimati per i principali dispositivi di ossigenoterapia. 

Dispositivo                                          Flusso      FiO2 stimata                                                     Note cliniche 
                                                           (L/min)             (%) 
Cannule nasali standard                                 1-6                   24-44           FiO2 altamente variabile; poco tollerate a flussi >4 L/min per secchezza delle mucose 
Maschera semplice                                        5-10                  35-50                        Flusso minimo di 5 L/min necessario per evitare il rebreathing di CO2 
Maschera di Venturi                                      2-15                  24-60                                  FiO2 fissa; ideale nei pazienti BPCO a rischio ipercapnia 
Maschera Reservoir (Non-Rebreather)       10-15                 60-90                  Alta FiO2 per emergenze (traumi, shock); richiede il riempimento della sacca 
HFNC                                                           10-60                21-100              Soddisfa alti picchi inspiratori; miscela aria/O2 esatta; gas riscaldato/umidificato 
FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno; HFNC, high flow nasal cannula; BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva; CO2, anidride carbonica; O2, ossigeno. I valori di FiO2 
riportati sono stime operative approssimative e variano in base al picco inspiratorio, al pattern ventilatorio e alle perdite del singolo paziente.
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rente, migliorare la ventilazione alveolare e facilitare la clearance 
della CO2. Questa distinzione è cruciale nella pratica specialistica, 
perché chiarisce perché due modalità apparentemente simili abbiano 
indicazioni e rese cliniche differenti nei diversi fenotipi di insuffi-
cienza respiratoria.2 

 
Edema polmonare cardiogeno 

Nell’edema polmonare cardiogeno acuto, la CPAP rappresenta 
una delle applicazioni paradigmatiche della pressione positiva non 
invasiva. L’aumento della pressione intratoracica riduce il ritorno 
venoso, abbassa le pressioni di riempimento sinistre, migliora il re-
clutamento alveolare e contrasta rapidamente lo shunt determinato 
dall’allagamento alveolare. Il beneficio clinico si traduce in ridu-
zione della dispnea, della tachipnea, del lavoro respiratorio e del ri-
corso all’intubazione. La NIV bilevel è un’alternativa altrettanto 
valida, particolarmente utile quando coesistano ipercapnia, fatica 
respiratoria o necessità di maggiore assistenza ventilatoria. In questo 
setting la scelta tra CPAP e NIV bilevel dipende spesso dal profilo 
emogasanalitico, dal grado di distress e dall’esperienza del team.4 

 
Insufficienza respiratoria ipossiemica de novo 

Nei quadri di insufficienza ipossiemica acuta de novo, come 
polmoniti severe, forme interstiziali acute o insufficienza respirato-
ria acuta non cardiogena, il ruolo della CPAP e della NIV richiede 
un giudizio più selettivo. In questi pazienti la pressione positiva può 
migliorare l’ossigenazione reclutando alveoli e riducendo lo shunt, 
ma il rischio di fallimento della strategia non invasiva e di ritardo 
nell’intubazione resta concreto. Soprattutto nei soggetti con elevato 
drive respiratorio, ampie oscillazioni pressorie pleuriche e persi-
stente tachipnea, un supporto inadeguato può favorire il fenomeno 
del P-SILI. È quindi necessario rivalutare precocemente la risposta 
clinica mediante frequenza respiratoria, uso dei muscoli accessori, 
SpO2/FiO2 o PaO2/FiO2, comfort, interfaccia, gas arteriosi e, se 
disponibile, indici predittivi come il ROX index nel caso di HFNC 
o l’andamento del volume corrente nella NIV.1-3 

 
Broncopneumopatia cronica ostruttiva  
e limiti della pressione positiva continua  
delle vie aeree isolata 

Nella BPCO, l’ostruzione al flusso espiratorio, la chiusura pre-
coce delle piccole vie aeree e il prolungamento del tempo di svuo-
tamento polmonare determinano iperinflazione dinamica e sviluppo 
di PEEP intrinseca (auto-PEEP). L’applicazione di una PEEP 
esterna, veicolata tramite CPAP o tramite EPAP nell’ambito della 
NIV, può ridurre il carico soglia inspiratorio necessario a innescare 
il respiro successivo, contrastare il collasso espiratorio delle vie 
aeree e migliorare parzialmente il sincronismo paziente-dispositivo. 
Tuttavia, tale razionale non autorizza a considerare la CPAP isolata 
equivalente alla NIV bilevel nella riacutizzazione ipercapnica. In 
assenza di un gradiente pressorio inspiratorio (IPAP-EPAP), la 
CPAP non garantisce un adeguato supporto ventilatorio, non riduce 
in misura sufficiente il lavoro dei muscoli respiratori e non rappre-
senta la strategia preferenziale per correggere l’ipoventilazione al-
veolare e l’acidosi respiratoria.2,5,6 

Per questa ragione, nella BPCO con pH<7,35 e incremento della 
PaCO2, la NIV bilevel rimane la modalità di riferimento, con mag-
giore solidità di evidenza in termini di riduzione dell’intubazione, 
della mortalità e della durata della degenza. La CPAP può avere un 

razionale solo in condizioni selezionate, ad esempio quando pre-
valga il dereclutamento alveolare senza acidosi significativa, oppure 
nei quadri di overlap tra BPCO e scompenso cardiaco. Anche in tali 
scenari, tuttavia, il margine tra supporto utile e supporto insuffi-
ciente è ristretto, e richiede una sorveglianza clinico-emogasanali-
tica ravvicinata.5,6 

 
Medicina interna, multimorbidità e paziente fragile 

Nel paziente internistico fragile, spesso affetto da polmonite, 
scompenso cardiaco, BPCO, obesità-ipoventilazione, insufficienza 
renale, delirium o sindromi di overlap, il supporto respiratorio non 
invasivo deve essere adattato non solo al fenotipo di insufficienza 
respiratoria, ma anche al carico complessivo di comorbilità, alla 
prognosi e agli obiettivi di cura. In medicina interna, CPAP e NIV 
non sono semplici tecniche di reparto, bensì interventi complessi 
che richiedono selezione accurata del paziente, personale addestrato, 
capacità di monitorare precocemente il fallimento e integrazione 
con terapia farmacologica, fisioterapia respiratoria e decisioni di in-
tensità di cura. Nei pazienti con secrezioni abbondanti, ridotta col-
laborazione, scarso riflesso di tosse o compromissione neurologica, 
il beneficio atteso può essere rapidamente superato dai rischi di inef-
ficacia o ritardo nell’escalation.2 

 
Controindicazioni, monitoraggio e criteri di escalation 

Le principali controindicazioni relative o assolute ai supporti a 
pressione positiva comprendono arresto respiratorio imminente, in-
capacità di proteggere le vie aeree, vomito incoercibile, trauma fac-
ciale maggiore, impossibilità di ottenere un’interfaccia efficace, shock 
severo non stabilizzato e alterazione profonda dello stato di coscienza. 
Il monitoraggio deve includere almeno frequenza respiratoria, SpO2, 
frequenza cardiaca, pressione arteriosa, livello di coscienza, comfort, 
perdite d’aria, tolleranza dell’interfaccia ed EGA seriata. Segni di fal-
limento sono: tachipnea persistente o ingravescente, peggioramento 
del pH o della PaCO2, ipossiemia refrattaria, agitazione o sonnolenza 
progressiva, incremento del lavoro respiratorio, instabilità emodina-
mica e necessità di FiO2 sempre più elevate senza corrispondente be-
neficio. In presenza di tali elementi, il ritardo nell’intubazione può 
peggiorare la prognosi e deve essere evitato.2 

 
 

Classificazione e caratteristiche dei sistemi  
di pressione positiva continua delle vie aeree 

L’erogazione della CPAP dipende in misura determinante dal 
generatore di flusso, dal tipo di interfaccia, dalla valvola espiratoria 
utilizzata e dalla capacità del sistema di mantenere un flusso conti-
nuo sufficiente anche in presenza di elevata domanda inspiratoria. 
La scelta del sistema non è un dettaglio logistico, ma un elemento 
che condiziona stabilità pressoria, accuratezza della FiO2, rumoro-
sità, comfort, consumo di gas, necessità di corrente elettrica, moni-
toraggio dei parametri e possibilità di trasporto intra- o 
extra-ospedaliero. In contesto formativo avanzato è utile distinguere 
almeno quattro grandi categorie: sistemi disposable, sistemi stand 
alone, sistemi a turbina e sistemi Venturi.11,12 

I sistemi disposable si caratterizzano per semplicità, rapidità di 
allestimento e basso ingombro, ma in genere offrono minore moni-
toraggio e maggiore dipendenza dal flusso di ossigeno di parete. I 
sistemi stand alone integrano spesso miscelazione, monitoraggio e 
generazione di pressione in un’unica piattaforma, risultando utili 
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nei reparti a media intensità di cura. I sistemi a turbina garantiscono 
elevati flussi e buona stabilità di pressione, specialmente se accop-
piati a interfacce come casco o maschera oro-nasale. I sistemi Ven-
turi, infine, sfruttano la dinamica dei flussi per generare miscele 
aria-ossigeno ad alto flusso, ma possono essere rumorosi e compor-
tare un consumo elevato di gas medicali. In tutti i casi, perdite, filtri 
antibatterici/antivirali, umidificazione, resistenze del circuito e tol-
leranza dell’interfaccia possono modificare significativamente le 
prestazioni teoriche (Tabella 2).11,12 

Dal punto di vista pratico, il casco CPAP merita una considera-
zione specifica, poiché il suo ampio volume interno richiede flussi 
elevati per evitare rebreathing di CO2 e per mantenere una pressione 
realmente continua. L’impiego di filtri HEPA, pur essenziale in de-
terminati contesti infettivologici, può aumentare resistenze e oscil-
lazioni di pressione. Anche la rumorosità, spesso sottovalutata, 
incide sulla tolleranza del paziente, sul rischio di agitazione e sulla 
necessità di brevi interruzioni del trattamento. Un approccio spe-
cialistico deve quindi considerare il sistema CPAP come un com-
plesso “dispositivo-circuito-interfaccia-paziente” e non come una 
semplice valvola pressoria.11,12 

 
 

Cannula nasale ad alto flusso  
Le HFNC consentono l’erogazione di una miscela aria-ossigeno 

riscaldata e umidificata attraverso cannule nasali di calibro maggio-
rato, con flussi che negli adulti possono raggiungere 50-60 L/min o 
più, a seconda del sistema. L’HFNC non deve essere interpretata 
come una semplice ossigenoterapia ad alto flusso: si tratta di una 
piattaforma fisiologicamente distinta che combina accuratezza della 
FiO2, supporto di flusso, condizionamento termico-igrometrico del 
gas e modesto effetto di pressione positiva. Per questo motivo ha 
acquisito un ruolo crescente sia nell’insufficienza ipossiemica acuta 
sia in scenari selezionati di insufficienza ipercapnica.2,3 

Meccanismi fisiologici 
- Lavaggio dello spazio morto: l’alto flusso riduce la reinspira-

zione di CO2 dallo spazio faringeo e nasofaringeo, creando un 
reservoir di gas fresco e migliorando l’efficienza ventilatoria.2,3 

- Match della domanda inspiratoria: flussi elevati garantiscono 
che la FiO2 impostata sia vicina a quella realmente inalata, li-
mitando l’entrainment di aria ambiente.1,3 

- Effetto PEEP modesto: si genera una pressione positiva gene-
ralmente modesta e variabile, dipendente dal flusso impostato, 
dal volume delle cannule e dal mantenimento della bocca 
chiusa.2,3 

- Comfort mucociliare: il gas riscaldato e umidificato ottimizza 
la clearance mucociliare, riduce la secchezza delle mucose e li-
mita il costo metabolico del condizionamento dell’aria 
inspirata.3 

- Riduzione del lavoro respiratorio: in molti pazienti si osserva 
una riduzione della frequenza respiratoria e una migliore tolle-
ranza rispetto alle interfacce chiuse.2,3 
 

Interazione tra flusso, FiO2 e pressione positiva 
modesta 

Sul piano pratico, l’HFNC permette di separare in modo relati-
vamente preciso due dimensioni che nei sistemi convenzionali re-
stano confuse: la FiO2 e il flusso totale. Questo aspetto è 
particolarmente utile nei pazienti con elevato drive respiratorio, nei 
quali la sola erogazione di una FiO2 teoricamente alta non garanti-
sce una reale correzione dell’ipossiemia se il flusso del dispositivo 
è inferiore alla domanda inspiratoria. In aggiunta, la buona tollera-
bilità rende l’HFNC una strategia spesso preferibile quando il pa-
ziente necessita di supporto prolungato, ha secrezioni dense, 
richiede comunicazione orale o presenta scarsa compliance alle ma-
schere. L’effetto pressorio, sebbene inferiore rispetto a CPAP e NIV, 
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Tabella 2. Confronto tra i generatori di flusso per pressione positiva continua delle vie aeree. 

Sistema CPAP                Meccanismo di generazione                                  Vantaggi                                         Svantaggi/Criticità 
                                          e mantenimento pressione 
Disposable                    Iniezione di gas ad alta velocità attraverso                 Presidio leggero, monouso,                                Pressione meno stabile,  
(es. valvola                             micro-canali che generano una                rapido da applicare, utile in emergenza,                 elevato consumo di ossigeno,  
tipo Boussignac)           “valvola virtuale”; la pressione è funzione             trasporto e setting preospedalieri                   scarse possibilità di monitoraggio,  
                                            del flusso erogato e della resistenza                 o a bassa complessità tecnologica           performance sensibile a perdite e variazioni  
                                                               del sistema                                                                                                                                   del flusso 
Stand alone                            Dispositivo autonomo dedicato               Facilità d’uso, buona standardizzazione,      Maggior costo rispetto ai sistemi semplici,  
                                         alla CPAP con generazione controllata   minore dipendenza dall’assemblaggio manuale,             necessità di manutenzione,  
                                              del flusso e regolazione integrata                      idoneo a reparti di area critica                    minore portabilità in alcuni modelli,  
                                        della PEEP; può includere monitoraggio                             o subintensiva                               disponibilità non uniforme tra i centri. 
                                                         di pressione e FiO2 
Turbina                          Turbina elettrica capace di generare flussi              Pressioni relativamente stabili,                   Necessita di alimentazione elettrica,  
                                  elevati e continui; la pressione viene controllata           elevata capacità di soddisfare                            costo superiore, rumorosità  
                                       elettronicamente e si mantiene più stabile                    la domanda inspiratoria,                              potenzialmente significativa,  
                                     anche con interfacce ad alto volume interno        ridotta dipendenza dai gas medicali,                 performance influenzata da filtri,  
                                                             come il casco                                 possibilità di monitoraggio avanzato                     condensa, perdite e corretta  
                                                                                                                              e di impostazioni più fini                               configurazione del circuito. 
Venturi                             Miscelazione di ossigeno pressurizzato                   Semplice da implementare,              Elevato consumo di O2 di parete, rumorosità,  
                                       con aria ambiente tramite effetto Venturi;           non necessariamente dipendente da           stabilità pressoria condizionata dal flusso  
                               la pressione è mantenuta da flusso continuo elevato   piattaforme ventilatorie complesse,        continuo, possibili oscillazioni se la domanda  
                                                e da valvola PEEP espiratoria                     utile in emergenza e nel trattamento               inspiratoria è elevata o se il circuito  
                                                                                                                       dell’edema polmonare cardiogeno                                   è subottimale 
CPAP, pressione positiva continua delle vie aeree; PEEP, pressione positiva di fine espirazione; FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno; O2, ossigeno.
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non è irrilevante: dipende dal flusso impostato, dal fitting delle can-
nule, dalla chiusura della bocca e dalla meccanica delle vie aeree 
superiori. Di conseguenza, l’HFNC va intesa non come un semplice 
“ossigeno comodo”, ma come un dispositivo capace di modificare 
in modo misurabile il bilancio tra domanda inspiratoria del paziente 
e offerta di gas fresco del sistema.1-3 

 
Applicazioni cliniche 

Le HFNC sono attualmente considerate un’opzione di prima 
linea nell’insufficienza respiratoria ipossiemica acuta non iperca-
pnica, specialmente quando sia necessario erogare FiO2 elevate 
con buona tollerabilità, riduzione del lavoro respiratorio e miglio-
ramento della clearance mucociliare; trovano inoltre indicazione 
nel supporto post-estubazione, nella preossigenazione peri-intu-
batoria e nei pazienti intolleranti alle interfacce chiuse. Nel con-
testo della BPCO riacutizzata, la letteratura più recente suggerisce 
che le HFNC possano costituire un’alternativa in pazienti selezio-
nati con ipercapnia lieve-moderata, soprattutto quando la NIV sia 
scarsamente tollerata o debba essere intervallata; tuttavia tali dati 
vanno interpretati con prudenza e non modificano il principio se-
condo cui, in presenza di acidosi respiratoria franca o marcato in-
cremento del lavoro respiratorio, la NIV bilevel resta la strategia 
prioritaria.2,3,9 

 
Cannula nasale ad alto flusso nei contesti  
di broncopneumopatia cronica ostruttiva,  
post-estubazione e medicina ad alta complessità 

In ambito specialistico è utile sottolineare anche i limiti della 
metodica. L’HFNC non fornisce un supporto pressorio inspiratorio 
comparabile alla NIV bilevel e non è quindi il presidio più appro-
priato quando il problema dominante sia l’ipoventilazione alveolare 
con acidosi respiratoria. Inoltre, nei quadri di severa ipossiemia con 
rapido peggioramento clinico, l’apparente comfort del paziente può 
indurre a sopravvalutare l’efficacia del supporto e ritardare un’e-
scalation necessaria. La sua efficacia deve pertanto essere monito-
rata dinamicamente, integrando andamento della frequenza 
respiratoria, SpO2/FiO2, ROX index, comfort, gas arteriosi e traiet-
toria clinica nelle prime 1-6 ore di trattamento.2,3 

Nei pazienti con BPCO riacutizzata l’HFNC trova una colloca-
zione soprattutto come strategia complementare: può essere utile 
nelle forme non acidotiche con elevata richiesta di flusso, come 
ponte durante pause dalla NIV, o nei casi in cui secrezioni, clau-
strofobia o intolleranza rendano difficile il mantenimento prolun-
gato della maschera. In ambito peri-estubazione, invece, l’HFNC 
ha assunto un ruolo crescente per la buona tolleranza, la possibilità 
di prolungare il supporto senza sedazione e la capacità di garantire 
FiO2 stabile durante le prime ore più a rischio. Nei reparti interni-
stici e nelle unità subintensive, il vero valore della metodica emerge 
quando è inserita in un protocollo di osservazione ravvicinata e non 
quando viene impiegata come semplice soluzione intermedia priva 
di criteri di successo o fallimento.3,9 

In sintesi, l’HFNC occupa uno spazio intermedio ma strategico 
tra ossigenoterapia convenzionale e supporti a pressione positiva. 
È spesso superiore ai presidi tradizionali quando il problema prin-
cipale è la richiesta di alto flusso con necessità di FiO2 stabile e 
buona tolleranza; resta tuttavia complementare, e non sostitutiva, 
rispetto a CPAP e NIV nei quadri in cui reclutamento alveolare o 
supporto ventilatorio attivo rappresentino il target fisiopatologico 
prioritario.2,3 

Monitoraggio dei parametri e criteri  
di fallimento della ventilazione meccanica  
non invasiva/cannula nasale 

Il monitoraggio rappresenta l’elemento discriminante tra un uti-
lizzo sicuro ed efficace del supporto respiratorio non invasivo e un 
impiego potenzialmente dannoso per ritardo nell’escalation. La di-
sponibilità del device, infatti, non garantisce di per sé un beneficio 
clinico: ciò che modifica la prognosi è la capacità di riconoscere, 
nelle prime ore, se il paziente sta realmente riducendo il carico re-
spiratorio o se sta semplicemente compensando temporaneamente 
una fisiologia destinata al deterioramento. Sia durante NIV sia du-
rante HFNC, l’osservazione deve essere seriale, non episodica, e 
integrare variabili cliniche, emogasanalitiche e, quando possibile, 
strumentali.2 

 
Parametri da monitorare 

I parametri minimi da monitorare comprendono frequenza re-
spiratoria, SpO2, frequenza cardiaca, pressione arteriosa, livello 
di coscienza, uso dei muscoli accessori, asincronie, comfort e tol-
leranza dell’interfaccia, entità delle perdite, secrezioni e capacità 
di tossire. Sul piano emogasanalitico, la rivalutazione di pH, 
PaCO2, PaO2 e rapporto PaO2/FiO2 o SpO2/FiO2 è essenziale 
nelle prime 1-2 ore, soprattutto nei pazienti ipercapnici o in quelli 
con severa ipossiemia. In caso di HFNC, può risultare utile l’im-
piego del ROX index come supporto decisionale, pur ricordando 
che nessun indice sostituisce il giudizio clinico. In caso di NIV, la 
riduzione della frequenza respiratoria, il miglioramento del pH e 
la diminuzione del lavoro respiratorio sono tra i segnali più affi-
dabili di risposta iniziale.2,3 

 
Segni precoci di risposta favorevole 

I segni di risposta favorevole includono riduzione della dispnea 
soggettiva, diminuzione dell’impiego dei muscoli accessori, ridu-
zione della frequenza respiratoria, stabilizzazione emodinamica, 
miglioramento del pH, riduzione o stabilizzazione della PaCO2 e 
incremento dell’ossigenazione con progressiva riduzione del fab-
bisogno di FiO2. Nel paziente trattato con HFNC, anche il miglio-
ramento del comfort, la possibilità di alimentarsi o comunicare 
senza deterioramento respiratorio e la riduzione del drive possono 
essere segnali utili, purché non inducano a una falsa percezione di 
sicurezza in assenza di miglioramento emogasanalitico.2,3 

 
Criteri di fallimento della cannula nasale  
ad alto flusso 

Il fallimento dell’HFNC deve essere sospettato in presenza di 
tachipnea persistente o ingravescente, necessità di flussi e FiO2 
elevati senza adeguato recupero dell’ossigenazione, riduzione del 
rapporto SpO2/FiO2 o PaO2/FiO2, incremento del lavoro respi-
ratorio, agitazione, sonnolenza, deterioramento emodinamico o 
peggioramento dell’EGA. In particolare, la comparsa o la progres-
sione di acidosi respiratoria durante HFNC deve indurre a rivalu-
tare subito l’indicazione a NIV bilevel o ventilazione invasiva. Un 
errore comune consiste nel prolungare la HFNC solo perché il pa-
ziente appare relativamente confortevole: il comfort, in assenza di 
miglioramento fisiologico, non equivale a successo della 
strategia.2,3 
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Criteri di fallimento della ventilazione meccanica 
non invasiva 

Il fallimento della NIV è suggerito da mancato miglioramento 
del pH, incremento della PaCO2, persistenza o aumento della fre-
quenza respiratoria, scarsa tolleranza dell’interfaccia, perdite non 
correggibili, ridotta sincronizzazione, persistente distress, ipossie-
mia refrattaria nonostante ottimizzazione delle impostazioni, de-
terioramento dello stato mentale o instabilità emodinamica. Nei 
pazienti con BPCO riacutizzata, l’assenza di miglioramento cli-
nico ed emogasanalitico nelle prime 1-2 ore è particolarmente ri-
levante. Nei quadri ipossiemici de novo, la persistenza di un forte 
drive inspiratorio sotto NIV deve far temere il rischio di volumi 
correnti eccessivi e di P-SILI, rendendo necessaria una valutazione 
tempestiva dell’intubazione.1,2,5 

 
Tempistica della rivalutazione 

Una review accademica completa non può prescindere dal 
concetto di finestra temporale decisionale. La rivalutazione del 
paziente deve avvenire molto precocemente dopo l’avvio del sup-
porto — spesso entro 30-60 minuti e comunque entro le prime 2 
ore nei quadri più critici — poiché il beneficio del trattamento non 
invasivo è massimo quando la risposta è rapida. Il protrarsi di una 
strategia inefficace aumenta la fatica muscolare, può peggiorare 
lo scambio gassoso e ritarda l’accesso alla ventilazione invasiva 
o a un setting di cura più intensivo. In altre parole, la qualità del 
monitoraggio è parte integrante del trattamento, non un atto ac-
cessorio.2 

 
Indicatori integrati e limiti degli score 

Indici compositi come ROX index, rapporti SpO2/FiO2, 
PaO2/FiO2 o score clinici di distress possono supportare la valu-
tazione, ma non devono essere interpretati come sostituti del ra-
gionamento clinico. Il loro principale valore consiste nell’offrire 
una misura standardizzabile della traiettoria del paziente, utile so-
prattutto quando il monitoraggio coinvolge team multiprofessio-
nali e più passaggi assistenziali. Tuttavia, tali score possono 
perdere accuratezza in presenza di alterata perfusione periferica, 
aritmie, basso livello di coscienza, ventilazione molto irregolare 
o errori nella stima della FiO2 reale. In termini accademici, gli in-
dici sono strumenti di sintesi, non marcatori autosufficienti di suc-
cesso o fallimento.2,3 

Decisione di escalation e timing dell’intubazione 
La decisione di procedere a intubazione non dovrebbe essere 

vissuta come sconfitta della strategia non invasiva, bensì come parte 
integrante di una gestione appropriata del rischio. Il ritardo nell’e-
scalation può tradursi in esaurimento muscolare, peggioramento del-
l’acidosi, maggiore instabilità emodinamica, incremento del danno 
polmonare autoindotto e peggioramento prognostico. Per questa ra-
gione, ogni trial di NIV o HFNC dovrebbe iniziare con una chiara 
definizione dei criteri di successo, dei criteri di fallimento e del set-
ting nel quale l’intubazione possa essere praticata senza ritardi or-
ganizzativi. Nei pazienti più fragili o con limitazioni di trattamento, 
tale ragionamento deve essere integrato precocemente con obiettivi 
di cura, proporzionalità dell’intervento e valutazione collegiale del 
beneficio atteso (Tabella 3).1,2 

 
 

Algoritmo clinico pratico  
(approccio per fenotipo) 

La scelta del supporto respiratorio deve basarsi sull’integra-
zione tra quadro emogasanalitico, meccanica respiratoria, grado di 
distress, patologia di base, velocità di peggioramento e possibilità 
di monitoraggio. Un algoritmo realmente utile in ambito speciali-
stico non è una sequenza rigida di dispositivi, ma un percorso di 
rivalutazione continua orientato al meccanismo fisiopatologico do-
minante.1,2 
1. Insufficienza ipossiemica lieve/moderata senza patologia ostrut-

tiva cronica: iniziare con ossigenoterapia convenzionale (can-
nule o maschera semplice), impostando un target di SpO2 
generalmente compreso tra 92% e 96%. Rivalutare precoce-
mente se il paziente presenta tachipnea persistente, aumento del 
lavoro respiratorio o necessità di rapida escalation della FiO2.1,7 

2. Insufficienza ipossiemica più severa con elevata domanda in-
spiratoria: considerare HFNC come prima linea quando siano 
richiesti flussi elevati, FiO2 stabile e migliore tollerabilità. Se 
prevalgono segni di dereclutamento alveolare o di edema pol-
monare, un trial con CPAP può essere razionale, purché inserito 
in un contesto di stretta osservazione clinica e con bassa soglia 
all’escalation.1,3,4 

3. Polmonite o insufficienza ipossiemica de novo: preferire un 
approccio prudente e dinamico. HFNC rappresenta spesso la 
strategia iniziale più bilanciata; NIV o CPAP possono essere 
considerate in sottogruppi selezionati, ma solo se sia possibile 
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Tabella 3. Sintesi pratica del monitoraggio e dei red flags durante ventilazione meccanica non invasiva/cannula nasale ad alto flusso. 

Dominio                                                    Indicatori da seguire                                                                 Segnali di allarme 
Clinico-respiratorio                   Frequenza respiratoria, uso muscoli accessori, dispnea,                 Tachipnea persistente, distress ingravescente, affaticamento,  
                                                                        pattern ventilatorio, comfort                                                                      ridotta collaborazione 
Ossigenazione                         SpO2, FiO2 richiesta, rapporto SpO2/FiO2 o PaO2/FiO2,                                  Necessità di FiO2 sempre maggiori,  
                                                                             andamento nel tempo                                                        ipossiemia refrattaria, mancato miglioramento  
                                                                                                                                                                                             dopo ottimizzazione 
Ventilazione ed EGA                             pH, PaCO2, PaO2, bicarbonati, lattato,                                                Acidemia persistente o ingravescente,  
                                                                         traiettoria seriata dei valori                                                  incremento della PaCO2, segni di ipoperfusione 
Emodinamico e neurologico                 Pressione arteriosa, frequenza cardiaca,                                Ipotensione, aritmie, agitazione, sonnolenza progressiva,  
                                                               stato di coscienza, perfusione periferica                                               impossibilità di proteggere le vie aeree 
Tecnico-assistenziale                           Interfaccia, perdite, secrezioni, sincronia,                                       Perdite non correggibili, secrezioni ingestibili,  
                                                             disponibilità di monitoraggio ravvicinato                                      asincronie marcate, setting inadeguato al rischio 
SpO2, saturazione periferica dell’ossigeno; FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno; PaO2, pressione parziale di ossigeno nel sangue arterioso; PaCO2, pressione parziale di anidride 
carbonica nel sangue arterioso; EGA, emogasanalisi; pH, potenziale dell’idrogeno.
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un monitoraggio stretto dei segni di fallimento, evitando ritardi 
nell'intubazione.1,3 

4. Riacutizzazione di BPCO senza acidosi (pH≥7,35): privilegiare 
maschera Venturi per FiO2 controllata con target SpO2 88-92%. 
Le HFNC possono essere utili se vi è elevato fabbisogno di 
flusso, secrezioni dense, discomfort con maschera o necessità 
di supporto prolungato meglio tollerato.8,9 

5. Riacutizzazione di BPCO con acidosi respiratoria (pH<7,35): av-
viare tempestivamente NIV bilevel. La CPAP isolata non rappre-
senta la scelta di prima linea, poiché non corregge in modo 
adeguato l’ipoventilazione alveolare. La risposta va rivalutata 
nelle prime 1-2 ore con attenzione a pH, PaCO2, frequenza re-
spiratoria, stato di coscienza e sincronismo paziente-ventilatore.5,6 

6. Edema polmonare cardiogeno: CPAP o NIV bilevel come trat-
tamento di elezione, in associazione alla terapia farmacologica 
dello scompenso acuto. In questo fenotipo la pressione positiva 
agisce contemporaneamente su ossigenazione, reclutamento al-
veolare e riduzione del carico emodinamico cardiaco.4 

7. Paziente internistico fragile con multimorbidità: personalizzare 
la strategia sulla base degli obiettivi di cura, della tolleranza al-
l’interfaccia, della presenza di secrezioni, della collaborazione 
e della reversibilità attesa del quadro acuto. In questi casi l’ap-
propriatezza della rivalutazione è importante quanto la scelta 
iniziale del dispositivo.2 
In qualunque punto dell’algoritmo, la mancata riduzione del la-

voro respiratorio, il peggioramento degli scambi gassosi, l’instabi-
lità emodinamica, la ridotta protezione delle vie aeree o 
l’intolleranza non correggibile all’interfaccia devono far considerare 
prontamente il passaggio a ventilazione invasiva o a un setting as-
sistenziale di maggiore intensità.2 

 
 

Conclusioni 
L’ottimizzazione del supporto respiratorio non invasivo richiede 

una lettura specialistica integrata dei dati clinici, emogasanalitici, 
meccanici ed emodinamici, nonché la conoscenza delle specifiche 
performance tecniche di ciascun dispositivo. Nell’attuale scenario 
assistenziale, le HFNC occupano una posizione di rilievo nel trat-
tamento dell’insufficienza ipossiemica pura e in specifici setting 
peri-estubazione, mentre la NIV bilevel conserva un ruolo centrale 
e insostituibile nella BPCO ipercapnica con acidosi. La CPAP man-
tiene un razionale fisiopatologico e una robusta utilità clinica so-
prattutto nell’edema polmonare cardiogeno e in selezionati quadri 
di dereclutamento alveolare.3-5 

In prospettiva universitaria e specialistica, il vero punto nodale 
non consiste nella semplice scelta del dispositivo, bensì nella capa-
cità di selezionare il supporto più appropriato per fenotipo di insuf-
ficienza respiratoria, di rivalutarne tempestivamente l'efficacia e di 
riconoscerne precocemente il fallimento, al fine di ridurre ritardi 
nell’escalation terapeutica e migliorare gli outcome clinicamente ri-
levanti. Una gestione matura di questi presidi implica inoltre la com-
prensione dei limiti intrinseci di ciascun sistema: la FiO2 non è un 
valore astratto, la pressione non è sempre stabile, il comfort del pa-
ziente non coincide necessariamente con l’efficacia fisiologica, e la 
tolleranza a un’interfaccia non garantisce di per sé una protezione 
dal deterioramento clinico.1,2 

Per tali ragioni, la moderna semeiotica respiratoria non invasiva 

deve essere intesa come disciplina trasversale tra pneumologia, me-
dicina interna, cardiologia, emergenza-urgenza e area critica. L’uso 
appropriato di ossigenoterapia, HFNC, CPAP e NIV bilevel non de-
riva soltanto dalla disponibilità del device, ma da una cultura clinica 
capace di collegare fisiopatologia, tecnologia e monitoraggio. È su 
questa integrazione che si fonda la possibilità di personalizzare il 
trattamento, di evitare sia l'inerzia terapeutica sia l’escalation im-
propria, e di migliorare in modo sostanziale la prognosi dei pazienti 
con insufficienza respiratoria acuta.1,2 
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Introduzione 
In questo capitolo vengono fornite le nozioni di base per poter 

utilizzare le principali modalità ventilatorie. La tecnologia dei mo-
derni ventilatori ne ha generate diverse aggiungendo anche funzioni, 
non sempre utili, di cui non ci occuperemo. 

È inoltre necessario precisare come le diverse ditte produttrici 
possono chiamare con lo stesso nome funzioni diverse o con nomi 
diversi la stessa funzione. È pertanto necessario che chiunque si ap-
procci alla ventilazione meccanica conosca le specificità del proprio 
ventilatore. 

 
 

Obiettivi della ventilazione meccanica 
La ventilazione meccanica ha l’obiettivo di incrementare l’os-

sigenazione e/o rimuovere l’anidride carbonica laddove si evidenzi 
un deficit del sistema respiratorio e/o neuromuscolare nello svol-
gere adeguatamente tali funzioni. I moderni ventilatori raggiungono 
tale obiettivo mediante l’applicazione di una pressione positiva che 
produce un flusso di gas nelle vie aeree con conseguente incre-
mento del volume corrente (Vt). Tale pressione serve a vincere le 
resistenze elastiche (carico elastico) e le resistenze dinamiche (ca-
rico dinamico) del sistema respiratorio. Pertanto, la pressione totale 
applicata (PT) può essere suddivisa in due componenti: la pressione 
elastica (Pel) necessaria per espandere i polmoni e che è determi-
nata dal rapporto tra Vt e compliance (Vt/C) e la pressione resistiva 
(Pres) necessaria a vincere le resistenze che il flusso di gas incontra 
nelle vie aeree (fl×R). 

 
Quindi: PT = Pel + Pres                                                           [Eq. 1] 

 
La seguente espressione, che mette in relazione pressione (P), 

volume (V) e flusso (fl), è denominata equazione di moto del sistema 
respiratorio (Figura 1): PT = Vt/C + fl × R [Eq. 2]. 

Ne deriva che la PT necessaria a produrre un atto respiratorio 
dipende dall’entità del Vt, dalla compliance (C) del sistema re-
spiratorio, dalla velocità del flusso (fl) e dalle resistenze (R) delle 
vie aeree1 (Figura 1). 

Variabili di controllo e variabili di fase 
L’obiettivo di ogni ventilazione è quello di produrre tutto o 

parte del volume minuto del paziente (supporto totale o supporto 
parziale). Per poter fare questo, il ventilatore ha bisogno di alcune 
informazioni stabilite dall’operatore (Figura 2).  

La prima è quale variabile di controllo sceglie l’operatore. 
L’equazione di moto del sistema respiratorio evidenzia come i pa-
rametri regolabili sono P, V e fl. L’atto ventilatorio potrà pertanto 
essere erogato a controllo di pressione o a controllo di volume o 
flusso. Possiamo quindi definire come variabili di controllo la 
pressione e il volume. 

Un atto respiratorio è controllato a pressione (modalità pres-
sometrica) quando il profilo dell’onda di pressione non si modi-
fica al variare della compliance del sistema respiratorio e/o delle 
resistenze nelle vie aree. Sempre facendo riferimento all’equa-
zione di moto, è evidente che, se la pressione rimane costante in 
presenza di una variazione di compliance e/o resistenze, devono 
per forza modificarsi flusso e volume. 

Un atto respiratorio è controllato a volume o flusso (modalità 
volumetrica) quando il profilo dell’onda di volume e di flusso non 
cambia al variare di compliance e resistenze. Sempre facendo ri-
ferimento all’equazione di moto, se il volume (e, quindi, il flusso) 
non cambia forma d’onda al modificarsi di compliance e resi-
stenze, è evidente che dovrà modificarsi l’entità della pressione 
erogata. 

Ricorda: quando la variabile di controllo è il volume, verifica 
subito la pressione necessaria per produrre il Vt; quando la varia-
bile di controllo è la pressione, verifica subito il Vt erogato. 

Una volta stabilita la variabile di controllo, il ventilatore avrà 
bisogno di ulteriori informazioni per sapere come gestire l’inspi-
razione e l’espirazione. Ciò è possibile attraverso 3 variabili di 
fase inspiratorie indispensabili al ventilatore per comprendere 
quando iniziare (variabile trigger), come mantenere (variabile li-
mite) e quando terminare (variabile di ciclaggio) l’atto inspirato-
rio ed una variabile di fase espiratoria che corrisponde alla 
pressione positiva presente nelle vie aeree durante l’espirazione 
(PEEP).  

I determinanti delle variabili di fase sono pressione, volume, 
flusso e tempo. 
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Variabile trigger 
Tutti i ventilatori misurano una o più variabili associate all’e-

quazione di moto (pressione, volume, flusso) e il tempo. La pres-
surizzazione delle vie aeree inizia quando una di queste variabili 
trigger raggiunge un valore target (vedi capitolo sui trigger). 

 
Variabile limite 

È l’obiettivo che il ventilatore deve sempre raggiungere prima 
del ciclaggio. Può essere rappresentata da volume, flusso o pres-
sione. Ad esempio, durante la ventilazione controllata a pressione 
viene stabilito un valore di pressione da erogare durante l’inspi-

razione. Quel valore verrà sempre raggiunto, ma mai superato, 
prima che l’inspirazione termini. Il raggiungimento della variabile 
limite non coincide quasi mai con il passaggio dall’inspirazione 
all’espirazione (che è invece determinato dal ciclaggio). 

 
Variabile di ciclaggio 

L’inspirazione termina quando una variabile (pressione, vo-
lume, flusso o tempo) ha raggiunto il suo valore prefissato (vedi 
capitolo su trigger espiratorio). Se ad esempio in una modalità 
controllata viene fissato come tempo inspiratorio (Ti) 1 s, il ven-
tilatore passerà (ciclerà) dall’inspirazione all’espirazione dopo un 
secondo di inspirazione e la variabile di ciclaggio sarà a tempo. 

 
Varabile di fase espiratoria 

Questa variabile è riferita alla capacità del ventilatore di ga-
rantire una pressione positiva espiratoria. Essa, nella ventilazione 
a pressione positiva, corrisponde ad una pressione espiratoria nelle 
vie aeree superiore a quella atmosferica (PEEP). 

 
 

L’atto respiratorio durante ventilazione  
meccanica 

Durante la ventilazione meccanica il ventilatore e il paziente 
dividono in proporzioni variabili il lavoro respiratorio necessario 
a produrre un Vt. In base alla distribuzione del carico di lavoro 
tra essi si definirà l’atto come mandatorio, assistito o spontaneo. 
Nel primo caso tutto il lavoro e tutte le fasi del ciclo respiratorio 
sono a carico del ventilatore (supporto totale); nel secondo sia il 
lavoro che le fasi del ciclo respiratorio sono gestiti in proporzione 
variabile tra paziente e ventilatore (supporto parziale); nel terzo 
tutto il lavoro e le fasi respiratorie sono a carico del paziente 
(respiro spontaneo). Quest’ultimo non può essere considerato una 
vera e propria ventilazione ed è unicamente riconducibile alla 
pressione positiva continua nelle vie aeree (CPAP). 

Rassegna

Figura 1. Schematizzazione degli elementi che portano alla realizzazione dell’equazione di moto. Pel, pressione elastica; Pres, pressione resistiva. 

Figura 2. Variabili di fase. Le curve in alto nella figura sono quelle 
di pressione, le curve in basso sono quelle di flusso. Sono evidenziate 
le variabili di fase nella modalità a pressione di supporto.



A seconda di come ventilatore e paziente si distribuiscono le 
variabili di fase, è possibile distinguere l’atto respiratorio in man-
datorio (controllato), assistito, supportato e spontaneo (Tabella 1).2 

Si può notare come l’atto comunemente definito assistito 
possa essere suddiviso in assistito e supportato a seconda che la 
variabile ciclaggio sia gestita rispettivamente dal ventilatore o dal 
paziente. Sebbene possa sembrare un piccolo dettaglio, ciò com-
porta delle notevoli ed importanti differenze tra i due tipi di atto 
respiratorio. 

 
 

Le tecniche di ventilazione meccanica 
Nei paragrafi che seguiranno prenderemo in esame le princi-

pali metodiche ventilatorie, soffermandoci sui parametri da impo-
stare che ne determinano le differenze. Non nomineremo quindi 
l’impostazione di FiO2 e PEEP che, ovviamente, vanno settate 
ogniqualvolta si ventila un paziente indipendentemente dalla mo-
dalità prescelta. Quando si impostano i parametri ventilatori che 
non si modificano nell’erogazione dei vari atti respiratori (variabili 
indipendenti), si determinano dei parametri derivati (variabili di-
pendenti) che saranno secondari esclusivamente al settaggio ini-
ziale o a compliance e resistenze del paziente. 

È importante comprendere la relazione tra variabili indipen-
denti e dipendenti perché, di queste ultime, quelle che risentono 
di compliance e resistenze possono essere diverse da paziente a 
paziente ma anche nello stesso paziente in varie fasi della venti-
lazione. 

Ad esempio, se viene garantita una determinata pressione nelle 
vie aeree durante l’atto inspiratorio, si ottiene un Vt che può ini-
zialmente essere adeguato ma che può modificarsi nel tempo 
anche drasticamente in caso di variazioni della compliance o resi-
stenza del paziente (es. broncospasmo).3 

Modalità a controllo di volume (volumetrica) 
È la modalità ventilatoria in cui la variabile di controllo è il volume; 

pertanto, ad ogni atto respiratorio il ventilatore garantisce al paziente 
un predeterminato Vt.4 

 
Ventilazione volumetrica mandatoria (controllata) 

Tutte le variabili di fase sono gestite dal ventilatore e, di conse-
guenza, tutto il lavoro respiratorio. È evidente che, essendo il paziente 
completamente passivo durante l’atto respiratorio, questo tipo di ven-
tilazione richiederebbe una gestione invasiva delle vie aeree ed una se-
dazione/miorisoluzione del paziente. Non è quindi una metodica 
utilizzabile in un reparto di medicina interna; tuttavia, la sua cono-
scenza è indispensabile perché la sua impostazione è, a volte, richiesta 
nelle ventilazioni di backup così come nella ventilazione mandatoria 
intermittente sincronizzata (SIMV) a volume (vedi relativo paragrafo 
in questo capitolo). 

L’operatore deve impostare il Vt, il Ti durante il quale produrlo e 
la frequenza respiratoria al minuto (RR) che determinano la ventila-
zione al minuto. A queste variabili indipendenti conseguiranno delle 
variabili dipendenti alcune delle quali, ricordiamo, dipenderanno esclu-
sivamente dai valori settati ed altre anche da compliance e resistenze 
del paziente. 

In particolare, una volta definiti i valori di Vt, Ti e RR, il ventilatore 
calcolerà automaticamente il flusso (derivato da Vt e Ti), il tempo espi-
ratorio (Te) (derivato da 60s/RR-Ti) ed infine il rapporto 
inspirazione/espirazione (I:E); mentre la pressione necessaria per ge-
nerare il Vt con il Ti predefinito dipenderà, come stabilito dall’equa-
zione di moto, anche dalla compliance e resistenze del paziente. 

Il valore impostato di Ti determina il flusso. Infatti, tanto più è 
breve il Ti tanto più elevato dovrà essere il flusso per garantire il Vt 
prestabilito. L’equazione di moto ci suggerisce che vi è una corre-
lazione diretta tra flusso e P: tanto più alto è il flusso, tanto maggiore 
sarà la pressione sviluppata a parità di C e R (Figura 3). Questi con-
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Tabella 1. Classificazione di Chatburn. 

Tipo di ventilazione                                                                                   Variabili di fase 
                                                                       Trigger                                         Limite                                       Ciclaggio 
Mandatoria                                                            Ventilatore                                         Ventilatore                                         Ventilatore 
Assistita                                                                   Paziente                                           Ventilatore                                         Ventilatore 
Supportata                                                               Paziente                                           Ventilatore                                           Paziente 
Spontanea                                                                Paziente                                             Paziente                                             Paziente

Figura 3. Ventilazione mandatoria controllata a volume. Variabili indipendenti e variabili dipendenti. Vt, volume corrente; Ti, tempo inspiratorio; 
RR, frequenza respiratoria al minuto; fl, flusso; Te, tempo espiratorio; I:E, rapporto inspirazione/espirazione; P, pressione.
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cetti devono essere ricordati quando ci si accinge a ventilare pazienti 
con diverse patologie. Se si deve sottoporre a ventilazione volume-
trica mandatoria una riacutizzazione di broncopneumopatia cronica 
ostruttiva (BPCO), l’obiettivo principale è garantire un tempo espi-
ratorio adeguatamente lungo. Si deve perciò settare Ti brevi consa-
pevoli che ciò comporterà un aumento della pressione erogata che 
tuttavia, a causa di una buona compliance di questa patologia, non 
raggiunge quasi mai valori particolarmente elevati. 

Se al contrario si deve ventilare un paziente con una patologia che 
riduce la compliance (es. edema polmonare acuto) si setterà un Ti più 
lungo che consentirà basse pressioni di erogazione a scapito di un Te 
breve (che tuttavia, non avendo questi pazienti. La ventilazione assi-
stita/controllata (A/C) è analoga alla precedente, ma in questo caso 
viene settato anche il trigger inspiratorio dando la possibilità al paziente 
(non più anestetizzato e curarizzato) di aggiungere atti respiratori alla 
frequenza minima preimpostata dall’operatore. La quantità del Vt ero-
gato, il Ti per erogarlo e, di conseguenza, il flusso con il quale viene 
prodotto dipendono sempre dal settaggio dell’operatore. Il paziente 
può farsi carico della variabile di fase trigger, ma il limite e il ciclaggio 
dipenderanno sempre dal ventilatore. Tra i parametri derivati, il rap-
porto I:E sarà variabile, dipendendo dalla RR del paziente. È impor-
tante notare che, rimanendo il Ti fisso, ciò che varia è il Te. In caso di 
frequenze respiratorie elevate, da un lato il Te può accorciarsi al punto 
da determinare air trapping ed iperinflazione dinamica, dall’altro il vo-
lume minuto può essere così elevato da causare iperventilazione. 

Se l’operatore non imposta una RR minima, la modalità viene de-
finita assistita e la frequenza respiratoria è totalmente dipendente dal 
paziente. Di seguito viene riportata una tabella riassuntiva della mo-
dalità volumetrica (Tabella 2). 

 
 

Modalità a controllo di pressione (pressometrica) 
In questa modalità il ventilatore garantisce un valore preimpostato 

di pressione durante l’inspirazione. 
 

Ventilazione pressometrica mandatoria (controllata) 
Come per la modalità mandatoria volumetrica, anche per quella 

pressometrica tutto il lavoro respiratorio e tutte le variabili di fase 
sono a carico del respiratore meccanico. 

Anche in questo caso, come per la controllata a volume, si tratta 
di una modalità utilizzata prevalentemente in modo invasivo con il 
paziente sedato e curarizzato. Ma anche essa può essere utilizzata 
nella SIMV ed è spesso usata nei pazienti tracheostomizzati (es. SLA) 
che possono essere ricoverati nei reparti internistici. 

L’operatore dovrà impostare una pressione (P) inspiratoria, un Ti 
ed un RR (variabili indipendenti) da cui dipenderanno il Te, il rap-
porto I:E e, in base a C ed R del paziente, flusso e volume (variabili 
dipendenti) (Figura 4). 
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Tabella 2. Parametri da impostare e derivati nelle diverse modalità volumetriche. Nota: alcuni ventilatori richiedono come variabile indi-
pendente il rapporto inspirazione/espirazione invece del tempo inspiratorio. 

Tipo di ventilazione                                                 Parametri da impostare                           Variabili dipendenti 
Mandatoria                                                                                                 Vt                                                                Flusso, Te 
                                                                                                                  Ti*                                                                    I:E* 
                                                                                                                  RR                                                                      P 
Assistita/Controllata                                                                                  Vt                                                                Flusso, Te 
                                                                                                                  Ti*                                                                    I:E* 
                                                                                                              RR min                                                                  P 
                                                                                                     Trigger inspiratorio                                                       RR 
Assistita                                                                                                     Vt                                                                Flusso, Te 
                                                                                                                  Ti*                                                                    I:E* 
                                                                                                     Trigger inspiratorio                                                         P 
                                                                                                                                                                                            RR 
*Variabili che possono essere indipendenti o dipendenti a seconda del ventilatore utilizzato. Vt, volume corrente; Ti, tempo inspiratorio; RR, frequenza respiratoria al minuto; 
Te, tempo espiratorio; I:E, rapporto inspirazione/espirazione; P, pressione.

Figura 4. Ventilazione pressometrica mandatoria. Variabili indipendenti e variabili dipendenti. P, pressione; Ti, tempo inspiratorio; RR, frequenza 
respiratoria al minuto; Te, tempo espiratorio; I:E, rapporto inspirazione/espirazione; fl, flusso; Vt, volume corrente.



Essendo una variabile dipendente, il Vt (che è l’obiettivo della 
ventilazione) sarà determinato dalla pressione impostata e dalla C e 
R del paziente. Un altro determinante del Vt è l’altra variabile indi-
pendente, il tempo di applicazione (Ti) della pressione inspiratoria. 

Se si osserva la Figura 5A, si può notare che con un Ti di 1,2 s il 
Vt è 672 mL; nella Figura 5B, a parità di pressione inspiratoria, l’au-
mento del Ti a 2 s produce solo un minimo incremento del Vt. Ciò 
può essere compreso valutando la relazione tra pressione e fl (linea 
verticale bianca). Nella Figura 5A la fine della pressurizzazione cor-
risponde alla fine del flusso (ciò significa che si raggiunge l’equilibrio 
tra pressione erogata dal ventilatore e pressione alveolare proprio in 
prossimità del ciclaggio). Nella Figura 5B, invece, la curva del flusso 
cade a 0 mentre la pressurizzazione del ventilatore continua ancora a 
lungo (fino a raggiungere i 2 s di Ti impostato). Ciò indica che l’e-
quilibrio tra pressione sviluppata dal ventilatore e pressione alveolare 
(quindi cessazione del flusso) avviene molto prima del ciclaggio; per 
cui il paziente non avrà un incremento di volume (per l’assenza di 
flusso) ma rimarrà con i polmoni distesi (plateau) per tutto il tempo 
restante fino al ciclaggio. Questa strategia che allunga il Ti ed accorcia 
il Te può essere utile nelle condizioni in cui deve essere favorito lo 
scambio gassoso (es. edema polmonare acuto), ma è estremamente 
deleteria nelle condizioni in cui vi sia un’ostruzione all’espirazione 
(BPCO riacutizzata) nelle quali deve essere garantito un lungo Te. 

Nella Figura 5C ciclaggio ed azzeramento del flusso coincidono, 
ma il Ti è talmente breve da generare un piccolo Vt. Possiamo quindi 
concludere che il maggior determinante del Vt è la pressione appli-
cata; il Ti può incidere su di esso fino ad un Ti ottimale oltre il quale 
si genera un plateau. 

In modalità pressometrica è fondamentale verificare la correla-
zione tra le curve di pressione e fl. 

Nota: in alcuni ventilatori non si imposta il Ti ma il rapporto I:E; 
essendo questi due parametri strettamente correlati è facilmente com-
prensibile quali siano, di conseguenza, le variabili dipendenti ed in 
che modo varino al modificarsi delle variabili indipendenti. 

Ventilazione pressometrica assistita/controllata  
ed assistita 

Come per la ventilazione volumetrica A/C, anche in questo caso 
la presenza di un drive respiratorio del paziente e l’impostazione 
del trigger permettono la ventilazione pressometrica assistita/con-
trollata se si imposta una RR minima o assistita se non viene impo-
stata la RR. 

Può essere utilizzata in un paziente che abbia un drive respiratorio 
ridotto o una marcata debolezza muscolare, o in caso di perdite aeree 
dalla maschera con ventilatori di vecchia generazione che non com-
pensano le perdite aeree. 

Essendo la frequenza respiratoria variabile, varieranno il volume 
minuto ed il rapporto I:E (per la modifica del Te in quanto il Ti è pre-
determinato). 

Di seguito viene riportata una tabella riassuntiva della modalità 
pressometrica con almeno due variabili di fase gestite dal ventilatore 
(Tabella 3). 

 
Ventilazione a pressione di supporto 

Il paziente ha il controllo di gran parte dell’atto inspiratorio (trig-
ger e ciclaggio) ed il ventilatore gestisce esclusivamente la variabile 
limite, cioè la pressione positiva superiore a quella espiratoria. Questa 
tecnica assume nomi diversi a seconda della ditta costruttrice; noi la 
indicheremo per definire la modalità sopra-PEEP. Si definisce sopra-
PEEP una ventilazione in cui il valore di pressione di supporto (PS) 
si somma al valore della PEEP, cioè la PT nelle vie aeree durante l’in-
spirazione è la somma di PEEP e PS. 

È la modalità più frequente in ventilazione non invasiva. Gli 
studi hanno dimostrato come, in acuto, risulti la più confortevole 
per il paziente. Non esistono di fatto limitazioni all’uso sia nell’in-
sufficienza respiratoria ipossiemica che in quella ipercapnica (vedi 
capitoli relativi). 
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Figura 5. A) tempo inspiratorio = 1,2 s; B) tempo inspiratorio = 2,0 s; C) tempo inspiratorio = 0,6 s.

Tabella 3. Parametri da impostare e derivati nelle modalità pressometriche in cui l’atto respiratorio è prevalentemente gestito dal ventilatore. 
                                                                                   Parametri da impostare                           Variabili dipendenti 
Mandatoria                                                                                                 P                                                                       Te 
                                                                                                                  Ti*                                                                    I:E* 
                                                                                                                  RR                                                                  Vt (fl) 
A/C                                                                                                             P                                                                       Te 
                                                                                                                  Ti*                                                                    I:E* 
                                                                                                           RR minima                                                           Vt (fl) 
                                                                                                     Trigger inspiratorio                                                       RR 
Assistita                                                                                                      P                                                                    Vt (fl) 
                                                                                                                  Ti*                                                                    RR 
                                                                                                     Trigger inspiratorio                                                        Te 
                                                                                                                                                                                           I:E* 
*Variabili che possono essere indipendenti o dipendenti a seconda del ventilatore utilizzato. P, pressione; Ti, tempo inspiratorio; RR, frequenza respiratoria al minuto; Te, tempo 
espiratorio; I:E, rapporto inspirazione/espirazione; Vt, volume corrente; fl, flusso.
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L’operatore dovrà settare, oltre alla PS, il trigger inspiratorio 
(che condiziona l’inizio dell’ispirazione) ed il trigger espiratorio 
(che condiziona il ciclaggio). I parametri derivati dipendono da C, 
R e dallo sforzo inspiratorio del paziente, e sono Vt, fl, RR, Ti, Te 
ed I:E (Figura 6). 

Una volta attivato il trigger inspiratorio, il ventilatore pressurizza 
le vie aeree raggiungendo e mantenendo, per tutta la durata dell’in-
spirazione, la PS settata. Quando il flusso inspiratorio scenderà al di 
sotto di un valore prefissato (ciclaggio a flusso), la pressurizzazione 
terminerà ed il paziente potrà espirare. 

Il Vt originerà dal gradiente tra pressione applicata e pressione 
alveolare (quest’ultima dipendente dallo sforzo inspiratorio del pa-
ziente) e C e R del paziente. Può verificarsi che a parità di C e R l’au-
mento della PS non determini un incremento del Vt. Ciò perché il PS 
non fa altro, in questi casi, che togliere ulteriore carico di lavoro ai 
muscoli inspiratori. 

Esiste infatti, in ventilazione a supporto di pressione (PSV), un 
delicato equilibrio nella distribuzione del lavoro tra respiratore mec-
canico e paziente che rappresenta forse la difficoltà maggiore nella sua 
applicazione. Un basso supporto rischia di essere insufficiente e di non 
risolvere adeguatamente la fatica muscolare, portando ad ipoventila-
zione. D’altro canto, un eccessivo supporto può determinare una sorta 
di adagiamento dei muscoli respiratori con evidenti e dimostrati sforzi 
respiratori inefficaci, ritardi nell’attivazione del trigger inspiratorio ed 
altre condizioni che portano ad un asincronismo paziente/macchina. 
Inoltre, supporti elevati possono generare Vt eccessivi che, nel paziente 
con riacutizzazione di BPCO, potrebbero aumentare l’air trapping e 
quindi la PEEPi con peggioramento della dinamica respiratoria e, nel 
paziente ipossiemico, determinare iperdistensione alveolare. 

È opportuno iniziare con pressioni di supporto di 8-10 cm H2O 
ed aumentare progressivamente di 2 cm H2O fino a che non si rag-
giunga il volume target ideale (6-8 mL/kg) per quel paziente ed un 
buon adattamento paziente/macchina. 

Un altro elemento determinante durante PSV è il corretto settag-
gio del trigger espiratorio. Esso incide sulla durata del Ti. Un ciclag-
gio precoce determina una riduzione del Ti e può essere utile nella 
riacutizzazione di BPCO ove, già fisiologicamente, il paziente tende 
a fare un’ispirazione rapida a vantaggio di un’espirazione prolungata. 
Al contrario, nei pazienti con bassa compliance può essere utile al-
lungare il Ti ritardando il ciclaggio. 

Tutte queste accortezze rendono la ventilazione a PS, sebbene ap-
parentemente la più semplice, la modalità più difficile perché è effet-

tuata su un paziente che partecipa attivamente all’atto respiratorio e 
che deve perfettamente interagire con la macchina.5 

 
Ventilazione bi-level 

Sebbene anche in questo caso le diverse ditte produttrici defini-
scano bi-level modalità ventilatorie differenti, noi utilizzeremo questo 
termine per identificare la ventilazione sotto-PEEP. 

Come la PSV, è una modalità ventilatoria nella quale il paziente 
ha il controllo di gran parte dell’atto inspiratorio (trigger e ciclaggio) 
ed il ventilatore gestisce esclusivamente la variabile limite, cioè la 
pressione inspiratoria. La caratteristica della modalità sotto-PEEP è 
che la pressione inspiratoria impostata (generalmente definita IPAP) 
corrisponde alla PT nelle vie aeree. Quindi il reale supporto fornito 
durante l’atto inspiratorio è la differenza tra l’IPAP e la pressione di 
fine espirazione (in genere definita EPAP). 

È indispensabile sottolineare che in questa modalità, contraria-
mente alla PSV, dove la variazione della PEEP comporta una varia-
zione della pressione totale nelle vie aeree (Ptot) lasciando invariato il 
supporto, qualsiasi modificazione dell’EPAP determina indirettamente 
una variazione del supporto di pressione lasciando invariata la Ptot. 

In entrambe le metodiche, infine, poiché il paziente inizia l’atto 
inspiratorio, è necessario settare una ventilazione di backup qualora 
la frequenza respiratoria scenda al di sotto di una soglia prestabilita o 
il paziente vada in apnea. Le impostazioni del backup variano a se-
conda della ditta produttrice: in alcune si imposta una ventilazione 
controllata, in altre vi è un settaggio automatico, per cui è necessario 
conoscere cosa prevede proprio ventilatore. 

Nelle modalità a controllo di pressione è possibile regolare indi-
rettamente il flusso gestendo la rampa. La rampa è il tempo impiegato 
per raggiungere la pressione inspiratoria settata (Figura 7). Se la pres-
sione viene raggiunta rapidamente (onda quadra di pressione), il pa-
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Figura 6. Ventilazione a supporto di pressione. Variabili indipendenti e variabili dipendenti. PS, pressione di supporto; RR, frequenza respiratoria 
al minuto; Te, tempo espiratorio; I:E, rapporto inspirazione/espirazione; fl, flusso; Vt, volume corrente.

Figura 7. Tre tipi di rampa che consentono di raggiungere in tempi 
diversi il valore di pressione inspiratoria impostato.



ziente avrà da subito un elevato flusso (in genere necessario nelle 
prime fasi dell’insufficienza respiratoria). Se invece si imposta una 
rampa lenta (tempo lungo di raggiungimento della pressione settata), 
il flusso sarà minore (utile nelle fasi successive all’acuzie dell’insuf-
ficienza respiratoria). Il settaggio della rampa può essere vantaggioso 
anche in presenza di perdite aeree dalla maschera. 

È opportuno, infine, sottolineare la differenza tra ventilazione as-
sistita e supportata. Nella prima il paziente può gestire il trigger de-
terminando la frequenza respiratoria, ma gli atti ventilatori forniti 
saranno tutti uguali secondo le impostazioni dell’operatore. In 
PSV/bi-level il paziente gestisce anche il ciclaggio e quindi, oltre a 
determinare la frequenza respiratoria, dà origine a tempi inspiratori 
anche molto differenti tra loro. 

 

 
Ventilazione mandatoria intermittente  
sincronizzata 

Non esistono in letteratura indicazioni specifiche per questa mo-
dalità. Potrebbe rivestire una certa utilità pratica soprattutto quando, 
nelle ore notturne, il drive respiratorio del paziente ventilato tende 
a ridursi con conseguente bradipnea. L’impostazione di un numero 
minimo di atti assistiti/controllati potrebbe essere in questi casi di 
aiuto. Infatti, essa consiste in un numero minimo di atti respiratori, 
assistiti o controllati, nell’intervallo dei quali il paziente può ag-
giungere degli atti spontanei (in genere supportati a pressione). La 
ventilazione mandatoria intermittente sincronizzata (SIMV) può es-
sere a volume o a pressione.  

 
SIMV a volume 

In questa modalità vi sono atti a controllo di volume ed atti a con-
trollo di pressione. 

L’operatore dovrà impostare per quelli assistiti/controllati Vt, Ti, 
RR e trigger inspiratorio; per gli atti a PS dovrà settare PS e trigger 
espiratorio (il trigger inspiratorio è lo stesso degli atti assistiti). Per 
stabilire se erogare un atto mandatorio o assistito, il ventilatore uti-
lizzerà delle variabili condizionali (se… allora…). 

Se si imposta una RR di atti A/C di 10 al minuto, il ventilatore 

calcolerà che ogni 6 secondi (60 s/10 atti) dovrà erogare il volume 
prefissato. Poco prima dello scadere del 6° secondo (in genere 200-
300 ms) il ventilatore attiva il periodo di sincronizzazione. Se durante 
questo tempo il paziente attiva il trigger inspiratorio, l’atto verrà an-
ticipato e risulterà assistito; se invece non viene raggiunta la soglia 
del trigger inspiratorio, l’atto sarà mandatorio. Se nell’intervallo tra 
le erogazioni degli atti A/C il paziente triggera al di fuori del periodo 
di sincronizzazione, darà origine ad un atto a PS (Figura 8). 

 
SIMV a pressione 

In questa modalità ventilatoria la variabile di controllo è la pres-
sione. Come per la SIMV a volume vi sarà un numero di atti A/C a 
cui si aggiungeranno atti a supporto di pressione. 

L’operatore dovrà pertanto impostare per gli atti A/C P, Ti, RR, 
trigger inspiratorio e per gli atti supportati a pressione PS, trigger 
espiratorio (il trigger inspiratorio è lo stesso impostato per gli atti 
A/C) (Figure 9 e 10). 

 
 

Ventilazione a volume garantito 
I progressi tecnologici hanno consentito una modalità che per-

mette il raggiungimento di un volume pur avendo come variabile di 
controllo la pressione. Si tratta quindi di una modalità ventilatoria a 
controllo di pressione dove tuttavia viene imposto alla macchina un 
volume target da raggiungere. Vi sono diverse modalità, a seconda 
della ditta produttrice, con cui viene raggiunto questo obiettivo. Nella 
più frequente, l’operatore imposta una PS minima ed una massima; 
il ventilatore varia la PS entro il range prestabilito dall’operatore fino 
ad ottenere il Vt prefissato. Se per alcuni atti il Vt è inferiore a quello 
impostato, la macchina aumenta progressivamente la PS fino al suo 
raggiungimento. Se, al contrario, il volume è per alcuni atti eccessivo, 
la pressione verrà progressivamente ed automaticamente diminuita. 

Questa metodica ha il vantaggio di garantire un Vt. Presenta tut-
tavia alcuni svantaggi da tenere presenti. Il primo è che il Vt prefissato 
può essere raggiunto solo se il range di pressione settato lo consente. 
Il secondo è che se il paziente ha bisogno, per motivi clinici, di un Vt 
maggiore o inferiore a quello impostato, la macchina continuerà a va-
riare il supporto per raggiungere il Vt al target prefissato. 
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Figura 8. Ventilazione mandatoria intermittente sincronizzata a volume. Variabili indipendenti e variabili dipendenti. Vt, volume corrente; 
Ti, tempo inspiratorio; RR, frequenza respiratoria al minuto; PS, pressione di supporto; fl, flusso; Te, tempo espiratorio; I:E, rapporto inspira-
zione/espirazione; P, pressione.
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Figura 9. Ventilazione mandatoria intermittente sincronizzata a pressione. Variabili indipendenti e variabili dipendenti. Pi, pressione inspiratoria; 
Ti, tempo inspiratorio; RR, frequenza respiratoria al minuto; PS, pressione di supporto; fl, flusso; Vt, volume corrente; Te, tempo espiratorio; 
I:E, rapporto inspirazione/espirazione; P, pressione.

Figura 10. Ventilazione mandatoria intermittente sincronizzata a pressione. Sono evidenziati i periodi di sincronizzazione ed i tre possibili tipi 
di atto respiratorio: supportato, assistito e mandatorio. PS, pressione di supporto.



Pressione positiva continua nelle vie aeree 
Un cenno merita la CPAP. Pur non essendo una vera ventila-

zione poiché non determina una pressione inspiratoria superiore a 
quella espiratoria e, quindi, non promuove un flusso d’aria, essa 
trova in alcune patologie un utilizzo il cui beneficio è documentato 
dalla letteratura. La sua indicazione principale è sicuramente l’e-
dema polmonare acuto cardiogeno, in cui ha dimostrato benefici 
analoghi (se non superiori) al doppio livello di pressione. 

L’unico parametro da impostare (in genere non si usano 
ventilatori meccanici ma generatori di flusso) è la pressione con-
tinua, tutti gli altri parametri saranno dipendenti e conseguiranno 

al drive respiratorio, sforzo inspiratorio, compliance e resistenze 
del paziente. 

La CPAP determina una pressione sovra-atmosferica costante 
nelle vie aeree, lasciando il paziente in respiro spontaneo. La per-
manenza di un respiro la cui l’inspirazione ha una pressione infe-
riore all’espirazione, come avviene fisiologicamente, garantisce 
un migliore adattamento del paziente e minori effetti negativi emo-
dinamici. 

Per concludere proponiamo un semplice di diagramma di flusso 
(Figura 11) attraverso il quale decidere, di volta in volta, quale sia la 
modalità ventilatoria più idonea (tenendo però presente le indicazioni 
al trattamento ventilatorio nelle varie forme di insufficienza respira-
toria che verranno esplicitate nei prossimi capitoli). 
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Figura 11. Algoritmo per la scelta delle diverse metodiche ventilatorie. PEEP, pressione positiva presente nelle vie aeree durante l’espira-
zione; A/C, ventilazione assistita/controllata; SIMV, ventilazione mandatoria intermittente sincronizzata; CPAP, pressione positiva continua 
nelle vie aeree.
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Selezione del paziente in urgenza  
e del setting assistenziale nell’utilizzo  
della ventilazione meccanica non invasiva 

 
Introduzione 

La ventilazione meccanica non invasiva (NIV) rappresenta una 
delle principali strategie di supporto respiratorio nel paziente con in-
sufficienza respiratoria acuta in area medica. Il suo impiego consente 
di migliorare gli scambi gassosi, ridurre il lavoro respiratorio, evitare 
l’intubazione endotracheale e diminuire alcune complicanze asso-
ciate alla ventilazione invasiva, come le polmoniti associate al ven-
tilatore e lesioni delle vie aeree.1,2 

L’efficacia della NIV dipende soprattutto da una corretta sele-
zione del paziente e da un’adeguata individuazione del setting assi-
stenziale in cui avviarne l’utilizzo.2,3 In urgenza, la decisione deve 
essere rapida ma fondata su criteri clinici rigorosi, poiché un uso 
inappropriato della NIV può determinare il rischio di ritardare l’in-
tubazione in pazienti che necessitano invece di ventilazione inva-
siva.2,4 

La scelta del paziente candidato alla NIV si basa su tre pilastri 
fondamentali: la gravità dell’insufficienza respiratoria acuta, le cause 
dell’insufficienza respiratoria acuta e le caratteristiche del paziente. 
Questi tre elementi, integrati con le risorse organizzative disponibili, 
guidano il clinico nella decisione se iniziare il trattamento, dove ef-
fettuarlo e con quale intensità di monitoraggio. 

 
 

La ventilazione meccanica non invasiva  
in urgenza: ruolo e obiettivi 

Gli obiettivi principali della NIV in urgenza sono: i) migliorare 
l’ossigenazione; ii) ridurre il lavoro dei muscoli respiratori; iii) cor-
reggere l’ipoventilazione alveolare e l’ipercapnia; iv) diminuire la 
dispnea; v) prevenire l’intubazione endotracheale nei pazienti sele-
zionati.1,2 

Il vantaggio clinico della NIV è particolarmente evidente in spe-
cifici contesti, come la riacutizzazione di broncopneumopatia cronica 
ostruttiva (BPCO) con acidosi respiratoria e l’edema polmonare 
acuto cardiogeno, nei quali le evidenze mostrano riduzione di mor-
talità, tasso di intubazione e durata della degenza.2,5-7 

Il primo pilastro: gravità dell’insufficienza  
respiratoria acuta 

La valutazione della gravità dell’insufficienza respiratori 
 acuta costituisce il primo passaggio decisionale. Non tutti i pazienti 
con dispnea o alterazioni emogasanalitiche sono candidati alla NIV, 
e soprattutto non tutti lo sono nello stesso setting assistenziale. 
È necessario integrare dati clinici, parametri vitali ed emogasanalisi 
arteriosa. Dal punto di vista clinico, elementi suggestivi di gravità 
sono tachipnea marcata, uso dei muscoli accessori, tirage, respiro 
paradosso, incapacità di parlare per frasi complete, agitazione, 
alterazione dello stato di coscienza e segni di affaticamento 
muscolare. Dal punto di vista emogasanalitico, assumono rilievo 
l’ipossiemia, l’ipercapnia e soprattutto l’acidosi respiratoria 
nel paziente con insufficienza ventilatoria.3,6 

Nei pazienti con riacutizzazione di BPCO, la presenza di un 
pH ridotto associato a ipercapnia e distress respiratorio è una delle 
indicazioni più solide alla NIV.3,6,8,9 In questi casi il trattamento 
deve essere iniziato precocemente, prima che il quadro evolva 
verso esaurimento muscolare e deterioramento neurologico. Al 
contrario, nelle forme di insufficienza respiratoria ipossiemica se-
vera, specialmente se rapidamente progressive, la probabilità di 
fallimento della NIV è maggiore e richiede una sorveglianza 
molto stretta.2,10 

 
 

Indicatori di gravità utili in urgenza 
È importante sottolineare che la gravità del quadro non defini-

sce solo l’indicazione alla NIV, ma anche il livello di intensità as-
sistenziale necessario. Un paziente moderatamente compromesso 
ma stabile può essere gestito in pronto soccorso con osservazione 
intensiva o in subintensiva; un paziente con insufficienza respira-
toria severa, rapido peggioramento o rischio di intubazione deve 
essere trattato in terapia intensiva o in unità respiratoria ad alta in-
tensità di cura (Tabella 1).2,3 

 
 

Secondo pilastro: cause dell’insufficienza  
respiratoria acuta 

Il secondo pilastro riguarda la causa dell’insufficienza respi-
ratoria, poiché il beneficio della NIV varia in base all’eziologia. 
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Le linee guida internazionali identificano condizioni in cui la NIV 
è fortemente raccomandata e altre in cui va usata con cautela.2,3 

Le evidenze più robuste riguardano: i) riacutizzazione di 
BPCO con acidosi respiratoria, in cui la NIV riduce intubazione, 
mortalità e durata della degenza;6,9 ii) edema polmonare acuto car-
diogeno, in cui la pressione positiva migliora rapidamente ossige-
nazione e meccanica cardiopolmonare;7 iii) insufficienza 
respiratoria in pazienti con ipoventilazione alveolare, come alcune 
malattie neuromuscolari o sindrome obesità-ipoventilazione, nei 
casi selezionati.2,5 

Esistono invece quadri in cui l’utilizzo è più controverso, 
come la polmonite, l’insufficienza respiratoria ipossiemica de 
novo e alcune forme di acute respiratory distress syndrome ini-
ziale. In tali situazioni la NIV può fallire più frequentemente, so-
prattutto quando il paziente ha elevato lavoro respiratorio, grave 
ipossiemia, infiltrati estesi o stato settico associato.2,10 Il rischio 
clinico maggiore consiste nel mascherare temporaneamente la gra-
vità del quadro e ritardare l’intubazione. 

L’analisi eziologica è quindi decisiva non solo per individuare 
il paziente che può beneficiare della NIV, ma anche per 
riconoscere precocemente i casi in cui essa non è appropriata 
(Tabella 2). 

Terzo pilastro: caratteristiche del paziente 
Il terzo pilastro è costituito dalle caratteristiche del paziente, che 

influenzano in modo diretto la probabilità di successo del trattamento 
(Tabella 3). La NIV richiede infatti una sufficiente collaborazione, la 
capacità di tollerare l’interfaccia e una minima efficacia nella prote-
zione delle vie aeree.1,2 

Il paziente ideale è cosciente, collaborante, orientato, in grado di 
gestire le secrezioni e relativamente stabile dal punto di vista emodi-
namico. Al contrario, agitazione severa, delirium, vomito, eccessiva 
produzione di secrezioni, incapacità di proteggere le vie aeree e scarso 
adattamento alla maschera sono tutti fattori associati al fallimento.2,4 

Anche le condizioni anatomiche del volto, la presenza di barba, 
deformità facciali, traumi o lesioni cutanee possono influenzare l’ef-
ficacia della ventilazione, rendendo difficile un adeguato fitting del-
l’interfaccia. Inoltre, la presenza di comorbilità neurologiche, 
cardiovascolari o metaboliche può rendere il paziente più instabile e 
quindi meno adatto a un tentativo prolungato di NIV.3,5 

Un aspetto particolarmente rilevante riguarda i pazienti anziani e 
fragili. L’età avanzata non è di per sé una controindicazione, ma deve 
essere valutata insieme all’autonomia pregressa, comorbilità, riserva 
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Tabella 1. Indicazioni alla ventilazione meccanica non invasiva in base ai parametri ed alle condizioni cliniche del paziente. 

Parametro                                                        Indicazione clinica                                                         Implicazione per NIV 
Frequenza respiratoria elevata                              Segno di distress respiratorio                                             Può indicare necessità di supporto precoce 
Uso muscoli accessori                                          Aumentato lavoro respiratorio                                        Maggiore probabilità di beneficio se reversibile 
pH ridotto con ipercapnia                                             Acidosi respiratoria                                                       Forte indicazione in BPCO riacutizzata 
Ipossiemia severa                                                 Compromissione degli scambi                                              Richiede cautela, soprattutto se de novo 
Alterazione dello stato mentale                       Fatica o ipossia/ipercapnia avanzata                         Possibile controindicazione o segno di fallimento imminente 
Instabilità emodinamica                                                 Gravità sistemica                                                 Richiede setting intensivo o ventilazione invasiva 
NIV, ventilazione meccanica non invasiva, BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva. 
 
 
Tabella 2. Evidenze cliniche per l’utilizzo della ventilazione meccanica non invasiva. 

Causa di insufficienza respiratoria acuta                               Evidenza per NIV                                       Note cliniche 
BPCO riacutizzata con acidosi respiratoria                                                           Alta                                               Indicazione di prima linea3,6,9 
Edema polmonare acuto cardiogeno                                                                      Alta                                                     CPAP o NIV efficaci7 
Sindrome obesità-ipoventilazione/malattie neuromuscolari                         Moderata-alta                                      Utile se paziente collaborante2 
Paziente immunodepresso con IRA                                                                   Moderata                                            Valutazione caso per caso2,8 
Polmonite                                                                                                            Variabile                                        Maggiore rischio di fallimento2,10 
Insufficienza ipossiemica de novo                                                               Limitata/selettiva                             Solo in setting altamente monitorato2 
Arresto respiratorio o impossibilità a proteggere le vie aeree                      Controindicata                                     Richiesta ventilazione invasiva 
NIV, ventilazione meccanica non invasiva; BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva; IRA, insufficienza respiratoria acuta. 
 
 
Tabella 3. Caratteristiche del paziente favorevoli o sfavorevoli alla ventilazione meccanica non invasiva. 

Caratteristiche favorevoli                                                                                                                    Caratteristiche sfavorevoli 
Buona collaborazione                                                                                                                                                   Agitazione severa o delirium 
Stato di coscienza conservato                                                                                                                                   Ridotta protezione delle vie aeree 
Capacità di tossire e gestire secrezioni                                                                                                              Secrezioni abbondanti e non controllabili 
Stabilità emodinamica                                                                                                                                             Shock o instabilità cardiovascolare 
Buona tolleranza dell’interfaccia                                                                                                                           Claustrofobia o intolleranza marcata 
Eziologia reversibile e ben identificata                                                                                                             Quadro rapidamente progressivo o incerto



funzionale e obiettivi di cura. In alcuni casi, la NIV può essere utiliz-
zata in pazienti con limitazione dell’intubazione come supporto pro-
porzionato o con finalità palliativa nel controllo della dispnea, purché 
sia definito con chiarezza il razionale clinico ed etico.2,3 

 
 

Il setting assistenziale: dal pronto soccorso  
alla terapia intensiva 

La scelta del setting assistenziale è strettamente connessa ai tre 
pilastri precedenti. La NIV non è soltanto una tecnica, ma un tratta-
mento che richiede monitoraggio clinico ravvicinato, personale ad-
destrato, possibilità di eseguire emogasanalisi seriali e rapida 
escalation terapeutica.2,3 

Nel pronto soccorso, la NIV trova indicazione soprattutto come 
trattamento precoce nei casi di edema polmonare acuto cardiogeno e 
riacutizzazione ipercapnica di BPCO. Tuttavia, il suo mantenimento è 
appropriato solo se il contesto organizzativo consente sorveglianza con-
tinua. L’osservazione breve intensiva o la subintensiva respiratoria rap-
presentano spesso i setting ideali per i pazienti che necessitano di NIV 
ma non presentano, al momento, criteri immediati per intubazione.3,5 

La terapia intensiva è invece indicata per i pazienti con grave in-
sufficienza respiratoria, alto rischio di fallimento della NIV, instabilità 
emodinamica o necessità concreta di conversione rapida alla ventila-
zione invasiva.2 La scelta del setting, quindi, non dipende soltanto 
dalla diagnosi, ma anche dall’intensità di monitoraggio necessaria e 
dalla probabilità di deterioramento (Tabella 4). 

 
 

Relazione tra quadro clinico e setting  
assistenziale 
Monitoraggio e criteri di rivalutazione precoce 

Dopo l’avvio della NIV, è indispensabile una rivalutazione pre-
coce, in genere entro 60-120 minuti, per verificare la risposta clinica 
e identificare tempestivamente i segni di fallimento.2,3 I parametri da 
monitorare comprendono frequenza respiratoria, frequenza cardiaca, 

pressione arteriosa, saturazione periferica, comfort, interazione pa-
ziente-ventilatore e dati emogasanalitici. 

I principali indicatori di buona risposta sono la riduzione della di-
spnea, la diminuzione della frequenza respiratoria, il miglioramento 
del pH nei pazienti ipercapnici e una migliore ossigenazione. Al con-
trario, persistenza del distress, peggioramento dello stato mentale, ag-
gravamento dell’acidosi o dell’ipossiemia e mancata tolleranza 
dell’interfaccia suggeriscono fallimento della metodica.2,4 

 
 

Segni di successo e segni di fallimento  
della ventilazione meccanica non invasiva 

La tempestività nel riconoscere il fallimento rappresenta un punto 
cruciale. La NIV non deve ritardare l’intubazione quando questa ri-
sulta necessaria, poiché tale ritardo si associa a peggioramento pro-
gnostico (Tabella 5).2,4 

 
 

Conclusioni 
La NIV rappresenta una risorsa essenziale nella gestione dell’in-

sufficienza respiratoria acuta in urgenza, ma il suo successo dipende 
in larga misura da una rigorosa selezione del paziente e del contesto 
assistenziale. I tre pilastri della decisione clinica sono costituiti dalla 
gravità dell’insufficienza respiratoria acuta, dalle cause che la deter-
minano e dalle caratteristiche del paziente. 

La NIV offre i migliori risultati nelle riacutizzazioni di BPCO 
con acidosi respiratoria e nell’edema polmonare acuto cardiogeno, 
mentre richiede maggiore cautela nelle forme ipossiemiche de novo 
e nella polmonite severa. Il paziente deve essere valutato non solo in 
termini di parametri respiratori, ma anche per collaborazione, stabilità 
emodinamica, capacità di proteggere le vie aeree e tolleranza all’in-
terfaccia. Parallelamente, il setting assistenziale deve garantire mo-
nitoraggio, competenza e possibilità di escalation immediata. In 
sintesi, la NIV è efficace quando viene applicata al paziente giusto, 
nel momento giusto e nel setting giusto. 
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Tabella 4. Scenari clinici più frequenti nell’utilizzo della ventilazione meccanica non invasiva e setting più appropriati 

Scenario clinico                                                                                                                                       Setting più appropriato 
Broncopneumopatia cronica ostruttiva riacutizzata con acidosi moderata,                                         Pronto soccorso con osservazione intensiva/subintensiva 
paziente collaborante e stabile                                                                                                                                                              
Edema polmonare acuto cardiogeno con buona risposta iniziale                                                                       Pronto soccorso/area critica monitorata 
Insufficienza ipossiemica severa o polmonite con alto rischio di fallimento                                                     Subintensiva avanzata/terapia intensiva 
Alterazione neurologica, instabilità emodinamica, imminente necessità di intubazione                                                     Terapia intensiva 
 
 
Tabella 5. Segni clinici di successo/fallimento della NIV. 

Segni di successo                                                                                                                                         Segni di fallimento 
Riduzione della frequenza respiratoria                                                                                                                     Tachipnea persistente o crescente 
Miglioramento del comfort e della dispnea                                                                                                         Peggioramento della fatica respiratoria 
Miglioramento del pH e riduzione della PaCO�                                                                                                   Acidosi persistente o ingravescente 
Migliore ossigenazione                                                                                                                                                       Ipossiemia refrattaria 
Buona sincronia con il ventilatore                                                                                                                                Intolleranza dell’interfaccia 
Stabilità emodinamica                                                                                                                                          Instabilità emodinamica o neurologica
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Le aree critiche in Medicina Interna 

 
Introduzione 

Negli ultimi decenni la medicina interna ha subito una profonda 
trasformazione organizzativa e funzionale, determinata dall’aumento 
dell’età media della popolazione, dalla crescita delle comorbilità e 
dalla progressiva complessità clinica dei pazienti ricoverati. L’ospe-
dale moderno è chiamato a gestire pazienti acuti sempre più instabili, 
spesso affetti da pluripatologie croniche riacutizzate, che richiedono 
un monitoraggio continuo e un’elevata intensità assistenziale.1 

La tradizionale organizzazione delle Unità Operative di Medicina 
Interna, basata su modelli di degenza ordinaria uniforme, non risulta 
più adeguata a rispondere ai bisogni di questa tipologia di pazienti. 
In tale contesto si è progressivamente sviluppato il concetto di “Area 
Critica di Medicina Interna”, intesa come area semintensiva dedicata 
ai pazienti a media-alta complessità clinica, che necessitano di moni-
toraggio multiparametrico e trattamenti avanzati, pur non richiedendo 
le procedure invasive proprie delle Unità di Terapia Intensiva.2 

La creazione di setting assistenziali intermedi tra il reparto ordi-
nario e la terapia intensiva rappresenta oggi una delle principali stra-
tegie di modernizzazione dell’assistenza internistica. Tali aree 
consentono di garantire appropriatezza clinica, continuità delle cure 
e razionalizzazione delle risorse ospedaliere, evitando sia il sovrauti-

lizzo delle terapie intensive sia l’inadeguata gestione dei pazienti 
complessi nei reparti ordinari.3 

 
 

Evoluzione organizzativa dell’Area Critica 
Il modello organizzativo delle aree critiche nasce dall’esigenza 

di differenziare i livelli di assistenza in funzione della gravità clinica 
del paziente. Questo approccio, noto come “Progressive Patient 
Care”, prevede l’allocazione del malato nel setting assistenziale più 
appropriato in relazione all’intensità di cura necessaria.4 

Nella pratica clinica, molti pazienti ricoverati in medicina interna 
presentano instabilità respiratoria, emodinamica o metabolica che non 
giustifica il ricovero in rianimazione ma che richiede comunque mo-
nitoraggio stretto, frequenti rivalutazioni cliniche e interventi tera-
peutici tempestivi. In assenza di aree dedicate, tali pazienti vengono 
spesso gestiti impropriamente nei reparti ordinari, con aumento del 
rischio di deterioramento clinico, oppure ricoverati in terapia intensiva 
con conseguente impiego eccessivo di risorse.5 

Le aree semintensive internistiche rappresentano quindi un mo-
dello organizzativo intermedio, caratterizzato da: i) monitoraggio con-
tinuo dei parametri vitali; ii) gestione avanzata dell’insufficienza 
respiratoria; iii) utilizzo di ventilazione non invasiva (NIV); iv) mag-
giore intensità infermieristica; v) approccio multidisciplinare; vi) pos-
sibilità di trasferimento “step-up” o “step-down” rispetto alla terapia 
intensiva (Tabella 1). 

Tabella 1. Differenze tra degenza ordinaria, area semintensiva e terapia intensiva. 

Caratteristiche                                    Degenza ordinaria                     Area critica semintensiva                      Terapia intensiva 
Monitoraggio                                                          Saltuario                                     Continuo multiparametrico                            Invasivo e continuo 
Rapporto infermiere/paziente                                 1:8-1:12                                                         1:4                                                          1:1-1:2 
Ventilazione non invasiva                                    Occasionale                                                Frequente                                           Sempre disponibile 
Ventilazione invasiva                                           Non prevista                                              Non abituale                                      Routinely disponibile 
Complessità clinica                                                Moderata                                                     Elevata                                                       Critica 
Durata media degenza                                              Media                                                   Breve-media                                                 Variabile 
Costo assistenziale                                                    Basso                                                     Intermedio                                                   Elevato



Il paziente critico in medicina interna è generalmente caratteriz-
zato da instabilità clinica potenziale o manifesta, con rischio evolutivo 
rapido. Non si tratta necessariamente di un paziente candidato a sup-
porto intensivo invasivo, ma di un soggetto fragile che richiede os-
servazione continua e trattamenti tempestivi.6 

Le principali condizioni cliniche che determinano il ricovero in 
area critica internistica comprendono: insufficienza respiratoria acuta 
o cronica riacutizzata, edema polmonare acuto, sepsi severa, scom-
penso cardiaco avanzato, alterazioni metaboliche gravi, disturbi elet-
trolitici severi, ictus non candidabile a trombolisi, shock ipotensivo 
iniziale ed encefalopatie metaboliche. 

L’identificazione precoce del paziente critico rappresenta un ele-
mento essenziale per migliorare la prognosi. A tale scopo vengono 
utilizzati score prognostici e sistemi di allerta precoce in grado di in-
dividuare tempestivamente il deterioramento clinico. 

 
 

Early Warning Score e valutazione della gravità 
Gli Early Warning Scores costituiscono strumenti fondamentali 

per la stratificazione del rischio clinico. Essi consentono di integrare 
parametri fisiologici semplici in un punteggio numerico facilmente 
interpretabile dal personale sanitario.7 

Tra i sistemi maggiormente utilizzati figurano il Modified Early 
Warning Score (MEWS) e il National Early Warning Score (NEWS). 

La Tabella 2 riporta i principali parametri del MEWS.  
Un punteggio elevato correla con un maggiore rischio di deterio-

ramento clinico, trasferimento in terapia intensiva e mortalità intrao-
spedaliera.8 L’utilizzo sistematico di tali score favorisce 
l’identificazione precoce dei pazienti instabili e consente una migliore 
allocazione delle risorse assistenziali. 

Il NEWS, più recentemente implementato in numerosi sistemi 
sanitari europei, integra anche la saturazione periferica di ossigeno e 
la necessità di ossigenoterapia, risultando particolarmente utile nei 
pazienti con insufficienza respiratoria.9 

L’Area Critica di Medicina Interna deve essere progettata come 
struttura ad elevata integrazione clinica e tecnologica. Gli standard 
organizzativi prevedono generalmente posti letto monitorizzati, 
collocati in ambienti dedicati e facilmente accessibili dal personale 
sanitario. 

La dotazione tecnologica minima (Tabella 3) comprende: monitor 
multiparametrici, ventilatori per NIV, pompe infusionali, sistemi di 
ossigenoterapia ad alti flussi, emogasanalizzatore, defibrillatore, eco-
grafo bedside esistemi di aspirazione. 

L’organizzazione infermieristica rappresenta uno degli aspetti più 
importanti. Il rapporto infermiere/paziente deve essere superiore ri-
spetto ai reparti ordinari, al fine di garantire monitoraggio continuo, 
rapidità di intervento e sicurezza assistenziale.10 

La presenza di personale formato nella gestione dell’insufficienza 
respiratoria, della NIV e delle emergenze internistiche costituisce un 
requisito indispensabile. 

 
 

La ventilazione non invasiva nell’area critica 
internistica 

La NIV rappresenta una delle competenze più rilevanti delle aree 
critiche internistiche moderne. Essa consente il trattamento dell’in-
sufficienza respiratoria evitando, in molti casi, l’intubazione orotra-
cheale e il ricovero in terapia intensiva.11 

Le principali indicazioni comprendono: riacutizzazione di bron-
copneumopatia cronica ostruttiva (BPCO), edema polmonare cardio-
geno, insufficienza respiratoria ipossiemica, supporto post-estubazione 
e pazienti fragili non candidabili a ventilazione invasiva. 

L’impiego della NIV richiede: monitoraggio continuo, personale 
esperto, disponibilità di protocolli condivisi e valutazione frequente 
della risposta clinica.12 

 
 

Il ruolo del monitoraggio multiparametrico 
Il monitoraggio multiparametrico rappresenta uno degli elementi 

centrali dell’assistenza semintensiva (Tabella 4). L’osservazione con-
tinua della frequenza cardiaca, della pressione arteriosa, della satura-
zione periferica di ossigeno, della frequenza respiratoria e del tracciato 
elettrocardiografico consente di individuare rapidamente il deteriora-
mento clinico.13 

In medicina interna il monitoraggio assume particolare impor-
tanza nei pazienti anziani e fragili, nei quali il peggioramento clinico 
può manifestarsi in maniera subdola e rapidamente evolutiva. 
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Tabella 2. Parametri principali del Modified Early Warning Score. 

Parametro                                                                                                                                Valutazione 
Frequenza cardiaca                                                                                                                            Bradicardia o tachicardia 
Pressione arteriosa sistolica                                                                                                        Ipotensione o ipertensione severa 
Frequenza respiratoria                                                                                                              Tachipnea o depressione respiratoria 
Temperatura corporea                                                                                                                          Ipertermia o ipotermia 
Stato neurologico                                                                                                                       Alterazione dello stato di coscienza 
 
Tabella 3. Dotazioni tecnologiche essenziali dell’Area Critica. 

Dispositivo                                                                                                                        Funzione principale 
Monitor multiparametrico                                                                                                    Sorveglianza continua dei parametri vitali 
Ventilatore per ventilazione non invasiva                                                                                  Supporto respiratorio non invasivo 
Emogasanalizzatore                                                                                                                         Valutazione scambi gassosi 
Ecografo bedside                                                                                                                    Diagnostica rapida al letto del paziente 
Defibrillatore                                                                                                                                  Gestione emergenze cardiache 
Pompe infusionali                                                                                                                    Somministrazione controllata farmaci
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Appropriatezza clinica e sostenibilità economica 
Uno degli obiettivi principali delle aree critiche internistiche è 

migliorare l’appropriatezza dei ricoveri ospedalieri. La presenza di 
un setting intermedio consente infatti di ridurre sia i ricoveri impropri 
in terapia intensiva sia la gestione inappropriata nei reparti ordinari.14 

Dal punto di vista economico, le aree semintensive presentano 
costi inferiori rispetto alle terapie intensive, soprattutto grazie al dif-
ferente rapporto infermiere/paziente e alla minore invasività delle pro-
cedure. 

Tuttavia, la valutazione economica non può limitarsi al costo gior-
naliero della degenza. Occorre considerare: riduzione della mortalità, 
diminuzione dei trasferimenti urgenti in rianimazione, riduzione delle 
complicanze, minore durata della degenza ospedaliera e miglior uti-
lizzo dei posti letto intensivi (Tabella 5). 

L’implementazione di modelli organizzativi basati sull’intensità 
di cura ha dimostrato miglioramenti significativi negli outcome cli-
nici, con riduzione della mortalità intraospedaliera e dei trasferimenti 
urgenti verso la terapia intensiva.15 

 
 

Criticità organizzative e limiti applicativi 
Nonostante i numerosi vantaggi, l’attivazione di un’Area Critica 

di Medicina Interna presenta anche criticità organizzative e gestio-
nali. 

Le principali difficoltà riguardano: necessità di personale dedi-
cato, carenza di infermieri esperti, necessità di formazione continua, 
investimenti tecnologici, possibile conflittualità con altre discipline e 
resistenza al cambiamento organizzativo. 

In molti ospedali italiani persistono differenze significative nella 
disponibilità di posti letto semintensivi, con conseguente disomoge-
neità dell’offerta assistenziale.16 

La formazione rappresenta un elemento centrale. L’internista mo-
derno deve acquisire competenze avanzate nella gestione dell’ur-

genza, nella NIV, nel monitoraggio emodinamico e nell’ecografia 
bedside. L’evoluzione della Medicina Interna verso modelli ad alta 
intensità di cura richiede quindi un importante investimento culturale 
e professionale. 

 
 

Integrazione multidisciplinare 
La gestione del paziente critico internistico richiede un approccio 

multidisciplinare integrato. L’Area Critica non deve essere conside-
rata una struttura isolata, ma parte integrante della rete dell’emer-
genza-urgenza ospedaliera. 

La collaborazione tra internisti, anestesisti-rianimatori, pneumo-
logi, cardiologi, nefrologi e personale infermieristico specializzato è 
essenziale per garantire appropriatezza terapeutica e continuità assi-
stenziale.17 

Particolarmente importante risulta il rapporto con le terapie in-
tensive, soprattutto nei percorsi di trasferimento precoce dei pazienti 
instabili, di gestione condivisa dell’insufficienza respiratoria, di di-
missione protetta “step-down” e di definizione dei limiti terapeutici. 

Le aree critiche internistiche svolgono inoltre un ruolo strategico 
nella gestione dei pazienti cronici complessi, sempre più numerosi a 
causa dell’invecchiamento della popolazione e del miglioramento 
delle cure intensive. 

 
 

Prospettive future 
Le prospettive future delle aree critiche di medicina interna ap-

paiono strettamente legate all’evoluzione epidemiologica e organiz-
zativa degli ospedali. 

L’aumento dei pazienti anziani, fragili e pluripatologici renderà 
sempre più necessaria la presenza di setting assistenziali intermedi 
in grado di coniugare alta intensità clinica e approccio internistico 
globale. 

Tra le principali direttrici di sviluppo si possono individuare: im-
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Tabella 4. Principali parametri monitorati in area critica. 

Parametro                                                                                                                            Significato clinic 
Saturazione O2                                                                                                                                           Ossigenazione 
Frequenza respiratoria                                                                                                                             Fatica respiratoria 
Pressione arteriosa                                                                                                                                Stabilità emodinamica 
Frequenza cardiaca                                                                                                                    Perfusione e risposta compensatoria 
ECG continuo                                                                                                                                       Identificazione aritmie 
Diuresi                                                                                                                                             Funzione renale e perfusione 
Emogasanalisi                                                                                                                                       Equilibrio acido-base 
 
 
Tabella 5. Benefici organizzativi dell’Area Critica di Medicina Interna. 

Beneficio                                                                                                                                Impatto atteso 
Riduzione ricoveri impropri in ICU                                                                                                    Ottimizzazione risorse 
Migliore monitoraggio                                                                                                                       Riduzione eventi avversi 
Continuità assistenziale                                                                                                                      Maggiore appropriatezza 
Gestione pazienti complessi                                                                                                                   Riduzione mortalità 
Step-down dalla rianimazione                                                                                                       Diminuzione permanenza ICU 
Utilizzo NIV                                                                                                                                         Riduzione intubazioni



plementazione della telemedicina, monitoraggio remoto avanzato, in-
tegrazione ospedale-territorio, diffusione dell’ecografia clinica, uti-
lizzo dell’intelligenza artificiale nei sistemi di allerta precoce e 
personalizzazione dei percorsi assistenziali. 

Le esperienze maturate durante la pandemia da COVID-19 hanno 
ulteriormente evidenziato il ruolo strategico delle aree semintensive 
internistiche nella gestione dell’insufficienza respiratoria e dei pa-
zienti ad elevata complessità.18 

 

 
Conclusioni 

L’Area Critica di Medicina Interna rappresenta oggi un modello 
assistenziale indispensabile per affrontare la crescente complessità 
clinica dei pazienti ospedalizzati. L’organizzazione per intensità di 
cura consente di migliorare appropriatezza, sicurezza e qualità del-
l’assistenza, garantendo al tempo stesso una più razionale gestione 
delle risorse sanitarie. 

Le aree semintensive internistiche costituiscono un ponte fonda-
mentale tra la degenza ordinaria e la terapia intensiva, favorendo sia 
la gestione precoce del deterioramento clinico sia il trasferimento pro-
tetto dei pazienti provenienti dalle rianimazioni. 

L’evoluzione della medicina interna verso modelli organizzativi 
ad alta intensità assistenziale richiede investimenti strutturali, tecno-
logici e formativi, ma rappresenta una risposta concreta alle nuove 
esigenze epidemiologiche e organizzative della sanità moderna. 
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Rassegna

Monitoraggio e fattori predittivi  
di successo o fallimento della ventilazione 
non invasiva 

 
Introduzione 

La ventilazione non invasiva (NIV) rappresenta una strategia fon-
damentale nella gestione di numerosi quadri di insufficienza respira-
toria acuta, in particolare nell’insufficienza respiratoria ipercapnica e 
nell’edema polmonare cardiogeno. In pazienti adeguatamente sele-
zionati, la NIV può evitare il ricorso all’intubazione orotracheale e 
ridurre le complicanze correlate alla ventilazione meccanica invasiva, 
la durata della degenza e, in specifici contesti clinici, la mortalità.1,2 

L’efficacia della NIV dipende tuttavia da una selezione appro-
priata del paziente, dall’avvio in un setting assistenziale adeguato e 
da un monitoraggio clinico-strumentale ravvicinato, soprattutto nelle 
prime ore. La NIV deve essere considerata un trattamento dinamico: 
la risposta va verificata precocemente, le impostazioni vanno adattate 
all’evoluzione clinica e l’eventuale fallimento deve essere ricono-
sciuto senza ritardare l’intubazione quando indicata. 

Il monitoraggio ha quindi lo scopo di valutare se il supporto non 
invasivo stia realmente migliorando gli scambi gassosi e riducendo 
il lavoro respiratorio. Un supporto insufficiente può mantenere elevato 
lo sforzo inspiratorio, favorire l’affaticamento dei muscoli respiratori 
e contribuire a determinare un danno polmonare da sforzo [self-in-
flicted lung injury (P-SILI)]. 

Il monitoraggio durante NIV deve pertanto consentire di: valutare 
la risposta al trattamento, verificando la riduzione della dispnea e del 
lavoro respiratorio e il miglioramento degli scambi gassosi. Per fare 
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questo i parametri del ventilatore vanno impostati, adattando pres-
sioni, frazione inspirata di Ossigeno (FiO2) e trigger. La scelta del-
l’interfaccia, inoltre, deve essere adattata alle esigenze del paziente. 
Durante il monitoraggio in corso di NIV bisogna riconoscere preco-
cemente il fallimento ventilazione, in modo tale da evitare le conse-
guenze di un’intubazione ritardata. 

Per aumentare le probabilità di successo della NIV bisogna inoltre 
correggere perdite del ventilatore o asincronie, evitare la formazione 
di decubiti facciali ed infine, valutare il momento in cui il paziente è 
sufficientemente stabilizzato per iniziare la riduzione o lo svezza-
mento dal supporto non invasivo.3,4 

 
 

Modalità e timing del monitoraggio 
Prima di iniziare la NIV è necessario definire il quadro clinico 

complessivo: eziologia dell’insufficienza respiratoria, gravità dell’a-
cidosi o dell’ipossiemia, stato neurologico, stabilità emodinamica, ca-
pacità di proteggere le vie aeree, gestione delle secrezioni, 
comorbidità e reversibilità della causa scatenante. La gravità iniziale 
orienta l’intensità del monitoraggio: quanto maggiore è il rischio evo-
lutivo, tanto più ravvicinate devono essere le rivalutazioni nelle prime 
fasi con setting assistenziale adeguato 

L’obiettivo iniziale della NIV è migliorare gli scambi respiratori 
e ridurre il carico di lavoro respiratorio fino a quando il paziente non 
sia in grado di sostenerlo autonomamente. Già dalla prima rivaluta-
zione va quindi ricercato un trend di miglioramento clinico ed emo-
gasanalitico, con progressivo raggiungimento di alcuni target: 
correzione dell’acidosi, miglioramento dell’ossigenazione e della 
Pressione arteriosa di anidride carbonica (PaCO2), stabilità emodi-
namica, normalizzazione o miglioramento dello stato di coscienza e 
controllo della causa sottostante. 

Una prima rivalutazione completa dovrebbe essere effettuata 
entro circa 20-60 minuti dall’inizio della NIV, tanto più precocemente 
quanto più il paziente è critico. L’emogasanalisi va generalmente ri-
petuta entro circa 1 ora, e comunque sempre dopo modifiche rilevanti 
dei parametri ventilatori, soprattutto nei pazienti ipercapnici o clini-

camente instabili.2 Nelle prime 2-6 ore le rivalutazioni devono rima-
nere ravvicinate; una volta ottenuta la stabilizzazione clinica ed emo-
gasanalitica, il monitoraggio può essere progressivamente diradato 
(Tabella 1). 

 
 

Parametri clinici da monitorare (Tabella 2) 
Stato neurologico, protezione delle vie aeree  
e collaborazione 

Lo stato di coscienza, il sensorio, la collaborazione, la capacità 
di proteggere le vie aeree e la presenza di tosse efficace devono es-
sere monitorati con continuità. Il mancato miglioramento o il peg-
gioramento dello stato neurologico dovuto all’insufficienza 
respiratoria rappresenta un segnale di allarme e può indicare il fal-
limento della NIV. 

Allo stesso tempo è necessario riconoscere agitazione, ansia o de-
lirium indotti dalla malattia, dall’ambiente semintensivo o dall’inter-
faccia, poiché possono compromettere la compliance alla ventilazione 
e richiedere un trattamento tempestivo. Oltre alla valutazione clinica, 
possono essere utilizzate scale come Glasgow Coma Scale,  Kelly-
Matthay, Richmond Agitation Sedation Scale (RASS)  adattandone 
l’impiego al setting assistenziale. 

 
Frequenza respiratoria e segni di distress 

La frequenza respiratoria (FR) è un indicatore semplice ma molto 
utile espressione del lavoro respiratorio e della risposta alla NIV. Non 
deve essere interpretata isolatamente, poiché può essere influenzata 
da dolore, ansia, febbre, acidosi metabolica o farmaci; tuttavia, la sua 
riduzione precoce è un segnale favorevole. 

Nelle prime fasi ci si attende una riduzione progressiva della 
FR e dei segni di distress, con attenuazione dell’uso della muscola-
tura accessoria, del respiro addominale o paradosso. Una FR persi-
stentemente elevata, o al contrario una riduzione associata al 
peggioramento del sensorio e del volume corrente, può indicare 
esaurimento respiratorio. 

Rassegna

Tabella 1. Timing orientativo del monitoraggio durante ventilazione non invasiva. 

Momento                                                    Valutazione raccomandata 
Prima della NIV                                                   Valutazione clinica completa; indicazione e controindicazioni; EGA basale; SpO2; FR; FC; PA; ECG; stato  
                                                                             neurologico; definizione del piano di escalation. 
Primi minuti                                                         Tolleranza dell’interfaccia e comfort; perdite; SpO2; FR; segni di distress respiratorio; risposta soggettiva  
                                                                             del paziente. 
20-60 minuti                                                         Rivalutazione clinica strutturata: valutazione dispnea, FR, uso muscoli accessori, sensorio, PA/FC, SpO2/FiO2,  
                                                                             comfort e interazione paziente-ventilatore. Valutare EGA nei pazienti più critici 
Entro 1 ora                                                            EGA di controllo, in particolare nei pazienti ipercapnici, instabili o con risposta clinica incerta; valutazione  
                                                                             del trend di pH, PaCO2 e ossigenazione. 
Prime 2-6 ore                                                        Rivalutazioni ravvicinate in base al rischio; eventuale ripetizione EGA ogni 3-6 ore se acidosi, ipossiemia  
                                                                             o instabilità persistono. 
Dopo stabilizzazione                                            Monitoraggio più diradato, ma regolare; rivalutazioneclinico-emogasanalitica in base al rischio di recidiva  
                                                                             e al programma disvezzamento. 
Dopo modifiche rilevanti dei parametri NIV      Rivalutazione clinica ed eventuale EGA entro circa un’ora, soprattutto se la modifica è stata effettuata per  
                                                                             ipercapnia, acidosi o ipossiemia persistente. 

EGA, emogasanalisi; SpO2, saturazione; FR, frequenza respiratoria; FC, frequenza cardiaca; PA, pressione arteriosa; ECG, elettrocardiogramma.



Parametri emodinamici 
Il monitoraggio deve includere frequenza cardiaca, pressione ar-

teriosa, ritmo ECG e segni di perfusione periferica. La NIV determina 
infatti un aumento della pressione intratoracica che può modificare 
precarico, postcarico e funzione ventricolare: in alcuni pazienti, come 
nell’edema polmonare cardiogeno, può migliorare la meccanica car-
diocircolatoria; in altri, soprattutto se ipovolemici o con disfunzione 
ventricolare destra, può contribuire all’ipotensione o alla riduzione 
della portata cardiaca. 

Nelle prime fasi è ragionevole un monitoraggio frequente dei va-
lori pressori e un monitoraggio continuo dell’ECG; nei pazienti in-
stabili o in supporto vasoattivo può essere necessario un monitoraggio 
invasivo della pressione arteriosa. 

 
 

Valutazione degli scambi gassosi 
L’emogasanalisi arteriosa rimane il riferimento per valutare l’ef-

ficacia della NIV negli scambi respiratori. Deve essere eseguita prima 
dell’avvio del trattamento e ripetuta precocemente, in genere entro 1 
ora, per verificare il trend di pH, PO2, PaCO2 ed il rapporto 
PaO2/FiO2. Nei pazienti ipercapnici, la risposta attesa è rappresentata 
da aumento del pH e progressiva riduzione della PaCO2; nei pazienti 
ipossiemici, va valutato il miglioramento dell’ossigenazione in rela-
zione alla FiO2.2 

Se si osserva miglioramento clinico e degli scambi respiratori, 
l’emogasanalisi può essere ripetuta ogni 3-6 ore nelle prime fasi e poi 
diradata, ad esempio ogni 6-12 ore o secondo il rischio clinico. In 

caso di peggioramento degli scambi gassosi, mancato incremento del 
pH, aumento della PaCO2, necessità di FiO2 crescente o peggiora-
mento del rapporto PaO2/FiO2, va rivalutata l’adeguatezza del sup-
porto e la necessità di escalation, inclusa l’intubazione. 

Il monitoraggio non invasivo della CO2, mediante capnografia o 
misurazione transcutanea della PCO2, può essere utile per seguire il 
trend ventilatorio e guidare l’ottimizzazione della NIV, soprattutto 
quando sono necessarie rivalutazioni frequenti. Tuttavia, tali metodi-
che non sostituiscono l’EGA, in particolare nei pazienti instabili, con 
ipercapnia severa dove i valori misurati non invasivamente risultano 
meno attendibili. 

 
 

Interazione paziente-ventilatore 
La valutazione dell’interazione paziente-ventilatore è parte es-

senziale del monitoraggio. La NIV può fallire non solo per pro-
gressione della malattia sottostante, ma anche per supporto 
inadeguato, intolleranza dell’interfaccia, perdite eccessive o asin-
cronie persistenti. 

L’interfaccia deve essere scelta e adattata al paziente per massi-
mizzare comfort e tenuta, minimizzando lesioni da pressione, clau-
strofobia e necessità di rimozione. Le perdite devono essere ricercate 
e corrette perché compromettono sincronia, efficacia del trigger e ac-
curatezza dei volumi misurati o stimati. 

La dispnea e il comfort possono essere valutati nei pazienti vigili 
con scale numeriche o visuoanalogiche. Nei pazienti non in grado di 
comunicare, vanno considerati segni indiretti: agitazione, postura, FR, 
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Rassegna

Tabella 2. Fattori chiave da monitorare durante la ventilazione non invasiva. 

Area                                                             Parametri                                          Obiettivo                                   Segnali di allarme 
Stato neurologico                       Vigilanza, GCS, collaborazione, agitazione,        Miglioramento del sensorio                Sopore, confusione ingravescente,  
                                                                    delirium, tosse efficace.                            e buona collaborazione.                        agitazione non controllabile,  
                                                                                                                                                                                              incapacità di proteggere le vie aeree,  
                                                                                                                                                                                                paziente non in grado di triggerare  
                                                                                                                                                                                                              gli atti respiratori 
Respirazione                                      FR, dispnea, uso muscoli accessori,          Riduzione del lavoro respiratorio                FR persistentemente elevata, 
                                                                  respiro paradosso, postura.                                    e della FR.                                     distress in peggioramento,  
                                                                                                                                                                                                           segni di esaurimento. 
Ossigenazione                                     SpO2 continua, FiO2 necessaria,                  Target adeguato con FiO2             FiO2 crescente, SpO2 non mantenibile,  
                                                                              PaO2/FiO2.                                  non elevate (p\F >150-200).                 P/F in peggioramento <150-100. 
Scambi gassosi                                         pH, PaCO2, PaO2, HCO3.                             Correzione acidosi                       pH invariato o in riduzione <7.25,  
                                                                                                                                  e miglioramento del fenotipo       PaCO2 in aumento, ipossiemia persistente. 
                                                                                                                                     ipercapnico/ipossiemico.                                               
Emodinamica                                               PAS; PAM, FC, ECG,                             Stabilità emodinamica.             Ipotensione, shock, aritmie, ipoperfusione. 
                                                               segni di perfusione periferica.                                           
Interfaccia                                        Tipo, misura, comfort, lesioni, tenuta.           Tolleranza e perdite contenute.               Intolleranza, rimozioni frequenti,  
                                                                                                                                                                                           perdite non correggibili, lesioni cutanee. 
Curve Flusso volume                    Asincronie, presenza di PEEP inefficace,                 Buona interazione .                   Asincronie persistenti, PEEP intrinseca  
                                                                                 perdite.                                            paziente-ventilatore.                       non compensata, sottoassistenza. 
Volume corrente                                                       Vt/Vte.                                        Evitare volumi eccessivi;                              Vte >9-9,5 mL/kg. 
                                                                                                                                  orientativamente 6-8 mL/kg.                                            
Causa sottostante                                    Clinica, laboratorio, imaging,                       Controllo o regressione            Progressione di polmonite, ARDS, edema,  
                                                              risposta alla terapia eziologica.                        della causa dell’IRA.               sepsi, broncospasmo, PNX o versamento. 
GCS, Glasgow Coma Scale; FiO2, frazione inspirata di ossigeno; EGA, emogasanalisi; SpO2, saturazione; FR, frequenza respiratoria; PaO2, pressione arteriosa di ossigeno; PaCO2, 
pressione arteriosa di anidride carbonica; P/F, rapporto PaO2/FiO2; PAS, pressione arteriosa sistemica; PAM, pressione arteriosa media; FC, frequenza cardiaca; PEEP, positive end 
expiratory pressure; Vt, volume tidale; Vte, volume tidale espirato; IRA, insufficienza respiratoria acuta; ARDS, acute respiratory distress syndrome, PNX, pneumotorace.
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uso di muscoli accessori, espressione del volto, asincronie e necessità 
di continue regolazioni. 

Il volume corrente espirato (Vte), quando attendibile, è un indi-
catore utile dell’interazione tra drive respiratorio e livello di supporto. 
Nei pazienti con insufficienza respiratoria ipossiemica, i valori target 
dovrebbero attestarsi intorno a 6-8 mL/kg di peso corporeo predetto; 
valori di Vte superiori a circa 9-9,5 mL/kg di peso corporeo predetto 
sono stati associati a maggiore probabilità di fallimento della NIV e 
possono riflettere un drive elevato e rischio di P-SILI.4 Questo dato 
deve però essere interpretato con cautela: ad esempio, nella NIV con 
casco il Vte non è correttamente quantificabile e nei circuiti monotubo 
con perdite intenzionali è calcolato, non misurato. 

 
 

Score compositi e tecniche di imaging 
La valutazione del paziente in NIV deve restare multimodale: 

nessun singolo parametro impone automaticamente il passaggio alla 
ventilazione invasiva. Gli score compositi possono tuttavia aiutare a 
rendere più oggettiva la rivalutazione, soprattutto nelle prime ore. 

L’HACOR score integra frequenza cardiaca, acidosi, stato di co-
scienza, grado di ipossia e frequenza respiratoria (Tabella 3). 

Nei pazienti ipossiemici, un valore >5 dopo 1 ora di NIV è stato 
associato a elevato rischio di fallimento e può identificare pazienti 
nei quali è necessaria una rivalutazione precoce dell’indicazione al-
l’intubazione.5 

Recentemente è stato proposto un aggiornamento di questo score: 
l’update HACOR score include ulteriori variabili che tengono conto 
della causa dell’insufficienza respiratoria e delle condizioni basali - 
tra cui polmonite, edema polmonare cardiogeno, ARDS, immuno-
soppressione, shock settico e SOFA score - e ha mostrato una mag-
giore capacità predittiva nei pazienti con insufficienza respiratoria 
ipossiemica.6 

Il ROX index, definito come rapporto tra SpO2/FiO2 e FR, è nato 
per predire il fallimento dell’high-flow nasal cannula nei pazienti 
ipossiemici, ma è stato studiato anche nei pazienti in NIV con insuf-
ficienza respiratoria ipossiemica de novo. In questo contesto ha ca-
pacità predittiva moderata: valori bassi o in peggioramento dopo 1-2 
ore vanno considerati un segnale di rischio aggiuntivo, non un criterio 
isolato di intubazione.7,8 Ulteriori score compositi sono in fase di stu-
dio e di valutazione come il VOX index. L’ecografia polmonare può 
supportare il monitoraggio al letto del paziente, aiutando a valutare 
causa ed evoluzione dell’insufficienza respiratoria: congestione, con-
solidamenti, versamenti pleurici e complicanze come pneumotorace. 

La tomografia a impedenza elettrica è una metodica promettente 
per valutare in tempo reale la distribuzione regionale della ventila-
zione, ma deve essere ulteriormente validata e rimane ancora poco 
disponibile nella pratica clinica routinaria. 

Fattori predittivi di successo o fallimento  
della ventilazione non invasiva 

Il principale predittore di successo della NIV non può essere 
un singolo parametro, ma è piuttosto il trend evolutivo precoce 
del paziente. Un paziente che entro le prime 1-2 ore mostra ridu-
zione della dispnea, della FR, del lavoro respiratorio e della fre-
quenza cardiaca, associata a miglioramento del pH, riduzione della 
PaCO2 nei quadri ipercapnici e miglioramento dell’ossigenazione, 
ha maggiori probabilità di rispondere al trattamento. 

Al contrario, l’assenza di miglioramento precoce o il peggio-
ramento clinico-emogasanalitico deve far sospettare il fallimento 
della NIV. I segnali più rilevanti sono: peggioramento dello stato 
di coscienza, incapacità di proteggere le vie aeree, instabilità emo-
dinamica, ipossiemia persistente nonostante FiO2 elevate, acidosi 
respiratoria ingravescente, PaCO2 in aumento, tachipnea persi-
stente, aumento del lavoro respiratorio, intolleranza all’interfaccia, 
perdite non correggibili e asincronie importanti. 

Nei pazienti con insufficienza respiratoria ipossiemica de novo, 
soprattutto in presenza di polmonite severa o ARDS, il rischio di 
fallimento è più elevato. In questi casi il miglioramento della sola 
SpO2 non è sufficiente a definire il successo della NIV se non si ac-
compagna a riduzione del lavoro respiratorio, miglioramento del 
comfort e stabilizzazione del quadro clinico complessivo. 

Nelle prime ore la domanda clinica non è soltanto “il paziente 
ossigena meglio?”, ma soprattutto “respira con minore sforzo e 
migliora globalmente?”. Se la risposta è no, la strategia ventilato-
ria e il piano di escalation devono essere rivalutati tempestiva-
mente (Tabella 4). 

 
 

Conclusioni 
Il monitoraggio della NIV deve essere strutturato, ripetuto e 

orientato a valutare il trend di risposta del paziente . Nella pratica 
clinica è utile distinguere tre livelli di valutazione: risposta clinica 
immediata, risposta emogasanalitica precoce e sostenibilità del 
supporto nel tempo. 

La prosecuzione della NIV è ragionevole quando il paziente 
mostra miglioramento progressivo della dispnea, della FR, del la-
voro respiratorio, del sensorio, del pH, del PaCO2 o dell’ossige-
nazione, con buona tolleranza dell’interfaccia e assenza di 
instabilità emodinamica. La mancata risposta, soprattutto se asso-
ciata a peggioramento neurologico, ipossiemia persistente, acidosi 
ingravescente, sforzo respiratorio elevato o score di rischio sfavo-
revoli, deve portare a una rivalutazione immediata del supporto e 
del piano di escalation. 

Rassegna

Tabella 3. Parametri dell’HACOR score 

Parametro                                                              Valutazione                                                 Rischio 
Frequenza Caridaca                                                                    FC                                                              alto=peggio 
Acidosi                                                                                       pH                                                   alto punteggio se acidosi 
Stato di Coscienza                                                                    GCS                                                          ridotto=peggio 
Ossigenazione                                                                      PaO2/FiO2                                                     basso=peggio 
Frequenza respiratoria                                                                FR                                                              alta=peggio 
FC, frequenza cardiaca; GCS, Glasgow Coma Scale; PaO2, pressione arteriosa di ossigeno; FiO2, frazione inspirata di ossigeno; FR, frequenza respiratoria.
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Tabella 4. Fattori predittivi di successo e fallimento della ventilazione non invasiva. 

Dimensione                                              Predittori di successo                                                            Predittori di fallimento 
Trend clinico precoce                       Riduzione di dispnea e distress entro 1-2 ore.                            Assenza di miglioramento o peggioramento del distress. 
Frequenza respiratoria          Riduzione progressiva, idealmente verso valori<25-30/min.                     FR persistentemente >30-35/min, oppure riduzione  
                                                                                                                                                                                         con segni di esaurimento. 
Stato neurologico                       Miglioramento della vigilanza e della collaborazione.                Confusione ingravescente, sopore, agitazione non controllabile,  
                                                                                                                                                                                                delirium severo. 
pH                                                         Incremento del pH nei pazienti acidotici.                                 pH invariato o in riduzione; pH <7,25 nonostante NIV  
                                                                                                                                                                                                    ottimizzata. 
PaCO2                                              Riduzione progressiva nei quadri ipercapnici.                               PaCO2 stabile o in aumento, soprattutto se associata  
                                                                                                                                                                                         a peggioramento del pH. 
Ossigenazione                     SpO2 e PaO2/FiO2 in miglioramento con FiO2 non eccessiva.                  Ipossiemia persistente, FiO2 crescente, PaO2/FiO2  
                                                                                                                                                                                               in peggioramento. 
Emodinamica              Stabilità pressoria, riduzione della tachicardia, assenza di ipoperfusione.          Shock, ipotensione, aritmie, segni di ipoperfusione. 
Interfaccia e tolleranza                 Buon comfort, collaborazione, perdite controllate.                                Intolleranza, claustrofobia, rimozione ripetuta,  
                                                                                                                                                                                          perdite non correggibili. 
Sincronia                                                Buona interazione paziente-ventilatore.                                    Trigger inefficaci, auto-trigger, asincronie persistenti,  
                                                                                                                                                                                         ostruzione alte vie aeree. 
Volume Corrente                      Vte adeguato non eccessivo, se misurabile e attendibile.                                                  Vte >9-9,5 mL/kg. 
Score                                      HACOR <=5 dopo 1 ora; ROX stabile o in miglioramento                         HACOR >5 dopo 1 ora; ROX basso o in calo,  
                                                                                  nelle prime ore.                                                                    soprattutto nel fenotipo ipossiemico. 
Causa sottostante                       Patologia reversibile e responsiva alla terapia causale.             Polmonite/ARDS severa, shock settico, insufficienza multiorgano,  
                                                                                                                                                                                            immunosoppressione. 
FR, frequenza respiratoria; NIV, ventilazione meccanica non invasiva; PaCO2, pressione arteriosa di anidride carbonica; Vte, volume totale espirato; HACOR score, ROX score 
saturazione di O2/frazione inspriata di ossigeno/frequenza respiratori; VTe, volume tidale espirato, ARDS, acute respiratory distress syndrome.

La sedazione in corso di ventilazione  
meccanica non invasiva 

 
Introduzione 

L’efficacia della ventilazione meccanica non invasiva (NIV) 
dipende da numerosi fattori, tra cui la corretta selezione del pa-
ziente, la scelta dell’interfaccia ventilatoria, la regolazione dei pa-

rametri del ventilatore e soprattutto la tolleranza del paziente 
stesso. Claustrofobia, agitazione psicomotoria, ansia, dolore, di-
spnea intensa e asincronia paziente-ventilatore rappresentano al-
cune delle principali cause di fallimento della NIV.1-3 In questo 
contesto, la sedazione assume un ruolo potenzialmente importante 
per migliorare il comfort e la compliance del paziente. 

L’utilizzo della sedazione durante NIV è tuttavia oggetto di 
dibattito. Se da un lato una sedazione adeguata può favorire l’a-
dattamento alla metodica, dall’altro un eccesso di sedazione può 
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determinare depressione respiratoria, alterazione dello stato neu-
rologico e ritardo nell’intubazione, aumentando il rischio di peg-
gioramento clinico.4 Per questo motivo la sedazione durante NIV 
deve essere attentamente monitorata e personalizzata. 

La NIV migliora gli scambi gassosi, riduce il lavoro respira-
torio e favorisce il reclutamento alveolare.5 Tuttavia, la sua effi-
cacia dipende dalla collaborazione del paziente. Pazienti agitati o 
confusi possono rifiutare l’interfaccia, sviluppare asincronie con 
il ventilatore oppure non tollerare la pressione positiva. 

L’agitazione e il discomfort rappresentano dunque importanti 
fattori di rischio di fallimento della NIV. In questi casi la sedazione 
può diventare uno strumento terapeutico complementare. 

 
 

Indicazioni alla sedazione durante la ventila-
zione meccanica non invasiva 

La sedazione non deve essere considerata una pratica routina-
ria in tutti i pazienti sottoposti a NIV, ma va riservata a casi sele-
zionati. Le principali indicazioni includono: agitazione 
psicomotoria, ansia e claustrofobia, intolleranza alla maschera o 
al casco, dolore toracico o trauma toracico, asincronia paziente-
ventilatore e tachipnea persistente con distress respiratorio. 

Prima di ricorrere alla sedazione è fondamentale correggere 
eventuali cause reversibili di intolleranza, come perdite dell’inter-
faccia, impostazioni ventilatorie inappropriate o scarsa comunica-
zione con il paziente.6 Le linee guida suggeriscono infatti di 
privilegiare inizialmente strategie non farmacologiche, tra cui: ras-
sicurazione continua del paziente, adeguato posizionamento, scelta 
dell’interfaccia più tollerata, controllo ambientale del rumore e 
della luce e rotazione delle interfacce per prevenire lesioni da pres-
sione. Solo quando tali misure risultano insufficienti è indicato il 
ricorso alla sedazione farmacologica. 

 
 

Obiettivi della sedazione 
Gli obiettivi della sedazione durante NIV differiscono da 

quelli della ventilazione invasiva. In NIV il paziente deve mante-
nere: vigilanza sufficiente, drive respiratorio spontaneo, capacità 
di protezione delle vie aeree e collaborazione con il personale sa-
nitario. 

La sedazione ideale deve quindi ridurre ansia e discomfort 
senza deprimere il respiro. È necessario mantenere un livello di 
sedazione lieve-moderato, monitorato mediante scale validate 
come la Richmond Agitation Sedation Scale (RASS), la Ramsay 
Sedation Scale e la Sedation Agitation Scale. 

Generalmente si mira a un valore RASS compreso tra 0 e -1. 

Farmaci utilizzati nella sedazione durante  
la ventilazione meccanica non invasiva 

Diversi farmaci possono essere impiegati per la sedazione du-
rante NIV. Nessun agente possiede caratteristiche ideali assolute, 
pertanto la scelta dipende dalle condizioni cliniche del paziente 
(Tabella 1). 

 
Dexmedetomidina 

La dexmedetomidina è oggi considerata il farmaco più pro-
mettente per la sedazione durante NIV. Si tratta di un agonista se-
lettivo dei recettori α2-adrenergici con proprietà sedative, 
ansiolitiche e analgesiche. I principali vantaggi includono minima 
depressione respiratoria, sedazione cooperativa, riduzione dell’an-
sia e minore incidenza di delirium rispetto alle benzodiazepine. 

Diversi studi randomizzati hanno dimostrato che la dexmedeto-
midina migliora la tolleranza alla NIV e riduce il tasso di intubazione.7 
Huang e collaboratori hanno evidenziato una minore necessità di in-
tubazione nei pazienti trattati con dexmedetomidina rispetto a mida-
zolam.8 Gli effetti collaterali più frequenti sono bradicardia, 
ipotensione e necessità di monitoraggio emodinamico continuo. 

 
Benzodiazepine 

Il midazolam è stato storicamente uno dei sedativi più utilizzati 
per le sue proprietà ansiolitiche e ipnotiche, ma presenta importanti 
limiti: rischio di depressione respiratoria, accumulo nei pazienti an-
ziani, maggiore rischio di delirium e sedazione poco prevedibile. 
Per tali motivi le benzodiazepine vengono oggi impiegate con mag-
giore cautela durante NIV. 

 
Oppioidi 

Gli oppioidi, in particolare morfina e remifentanil, vengono uti-
lizzati soprattutto per il controllo della dispnea e del dolore. La mor-
fina può ridurre la percezione della fame d’aria e migliorare il 
comfort nei pazienti con edema polmonare acuto cardiogeno o 
BPCO.9 Tuttavia, dosi elevate possono causare ipoventilazione, 
ipercapnia e riduzione del drive respiratorio. Il remifentanil, grazie 
alla rapida emivita, consente una titolazione più precisa. 

 
Propofol 

Il propofol garantisce una sedazione rapida e facilmente titola-
bile, ma è associato a un importante rischio di depressione respira-
toria. Per questo motivo il suo impiego durante NIV deve essere 
limitato a contesti altamente monitorati. 
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Tabella 1. Principali farmaci utilizzati durante la ventilazione meccanica non invasiva. 

Farmaco                                                                    Vantaggi                                                                            Svantaggi 
Dexmedetomidina                           Sedazione cooperativa, minima depressione respiratoria                                      Bradicardia, ipotensione 
Midazolam                                                     Rapida sedazione, ansiolitico efficace                                             Depressione respiratoria, delirium 
Morfina                                                                   Riduzione dispnea e dolore                                                           Ipercapnia, ipoventilazione 
Remifentanil                                                                   Facile titolazione                                                            Necessità di monitoraggio continuo 
Propofol                                                                         Rapida insorgenza                                                           Depressione respiratoria importante 
Ketamina                                                                 Mantiene drive respiratorio                                                         Allucinazioni, ipersalivazione



Ketamina 
La ketamina rappresenta un’opzione interessante grazie al man-

tenimento del drive respiratorio e dei riflessi protettivi delle vie 
aeree. Inoltre possiede proprietà broncodilatatrici e analgesiche. Tut-
tavia, può causare allucinazioni, ipersalivazione, delirium emergente 
e instabilità emodinamica. Le evidenze sull’uso della ketamina du-
rante NIV risultano ancora limitate. 

 
 

Evidenze scientifiche 
Le evidenze scientifiche disponibili derivano prevalentemente 

da studi osservazionali e da un numero limitato di trial randomizzati 
controllati. La revisione sistematica pubblicata da Karim et al. nel 
2022 ha analizzato 16 studi relativi all’uso di sedazione e analgesia 
durante NIV.10 

I risultati suggeriscono che la sedazione può migliorare la tol-
leranza alla NIV, ridurre il discomfort, diminuire il tasso di falli-
mento della metodica e ridurre il ricorso all’intubazione. 

In particolare, la dexmedetomidina emerge come il farmaco con 
il miglior profilo rischio-beneficio. 

Nello studio di Allam et al., condotto su 200 pazienti, la dex-
medetomidina ha mostrato un minor tasso di fallimento della NIV 
rispetto al midazolam.11 Analogamente, Huang et al. hanno osser-
vato una riduzione significativa dell’intubazione nei pazienti trattati 
con dexmedetomidina.8 

Non tutti gli studi hanno però mostrato risultati favorevoli. Dev-
lin et al. non hanno evidenziato miglioramenti significativi nella tol-
leranza alla NIV utilizzando dexmedetomidina precocemente.12 
Questo dimostra come la sedazione debba essere riservata a pazienti 
accuratamente selezionati (Tabella 2). 

 
 

Rischi e complicanze 
Nonostante i possibili benefici, la sedazione durante NIV com-

porta rischi importanti che devono essere attentamente considerati. 
 

Depressione respiratoria 
La principale complicanza è rappresentata dalla depressione re-

spiratoria, soprattutto con benzodiazepine, oppioidi e propofol. Una 
sedazione eccessiva può ridurre il drive respiratorio e peggiorare 
l’insufficienza respiratoria. 

 
Ritardo dell’intubazione 

La sedazione può mascherare il peggioramento clinico e ritardare 
il ricorso all’intubazione. Questo aspetto è particolarmente rilevante 
nei pazienti con insufficienza respiratoria rapidamente evolutiva. 

Instabilità emodinamica 
Farmaci come dexmedetomidina e propofol possono provocare 

ipotensione e bradicardia. 
 

Delirium 
Le benzodiazepine aumentano il rischio di delirium, soprattutto 

nei pazienti anziani e fragili. Per minimizzare tali rischi è necessario 
il monitoraggio continuo dei parametri vitali, la valutazione fre-
quente dello stato neurologico, personale esperto e disponibilità im-
mediata all’intubazione. 

 
 

Aspetti infermieristici 
L’assistenza infermieristica riveste un ruolo fondamentale nella 

gestione della sedazione durante NIV. L’infermiere deve: monitorare 
frequenza respiratoria, saturazione e parametri emodinamici, valu-
tare il livello di sedazione, controllare la tolleranza dell’interfaccia, 
prevenire lesioni cutanee da pressione e rassicurare continuamente 
il paziente. La sorveglianza infermieristica permette di identificare 
precocemente segni di deterioramento clinico o sovrasedazione. 

 
 

Raccomandazioni delle linee guida 
Le linee guida internazionali non forniscono indicazioni defi-

nitive sull’utilizzo routinario della sedazione durante NIV. Tuttavia, 
alcune raccomandazioni condivise includono: i) utilizzare inizial-
mente strategie non farmacologiche; ii) considerare la sedazione 
solo nei pazienti agitati o intolleranti; iii) mantenere sedazione lieve; 
iv) monitorare attentamente il paziente; v) preferire farmaci con mi-
nima depressione respiratoria. 

Le linee guida della British Thoracic Society suggeriscono l’u-
tilizzo prudente della morfina nei pazienti particolarmente dispnoici 
e agitati.9 

Le linee guida ISCCM del 2020 sottolineano invece il possibile 
beneficio della sedazione in ambiente subintensivo, purché venga 
garantito un monitoraggio continuo.13 

 
 

Conclusioni 
La sedazione durante la NIV rappresenta una strategia terapeu-

tica utile in pazienti selezionati con agitazione, ansia, dolore o in-
tolleranza alla NIV. L’obiettivo principale è migliorare il comfort e 
favorire la compliance, evitando il fallimento della metodica. 

La scelta del farmaco deve essere individualizzata. Attualmente 
la dexmedetomidina appare il sedativo più promettente grazie al ri-
dotto impatto sulla funzione respiratoria e alla buona qualità della 
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Tabella 2. Principali studi clinici sulla sedazione durante la ventilazione meccanica non invasiva. 

Studio                                                              Farmaci confrontati                                                          Principali risultati 
Sengoku et al. (2010)                                        Dexmedetomidina vs. midazolam                             Migliore controllo della sedazione con dexmedetomidina 
Huang et al. (2012)                                           Dexmedetomidina vs. midazolam                                   Riduzione delle intubazioni con dexmedetomidina 
Allam et al. (2016)                                            Dexmedetomidina vs. midazolam                                  Migliore successo della NIV con dexmedetomidina 
Devlin et al. (2014)                                              Dexmedetomidina vs. placebo                                     Nessun miglioramento significativo della tolleranza 
Deletombe et al. (2019)                                       Dexmedetomidina vs. placebo                                                  Maggiore durata delle sessioni NIV
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sedazione. Tuttavia, nessun farmaco è privo di rischi e il monito-
raggio continuo rimane fondamentale. 

Le evidenze disponibili suggeriscono che una sedazione lieve e 
attentamente titolata possa migliorare la tolleranza alla NIV e ridurre 
il ricorso all’intubazione. Rimangono tuttavia necessari ulteriori 
studi randomizzati controllati per definire protocolli standardizzati 
e chiarire il reale impatto della sedazione sugli outcome clinici. 

 
 

Bibliografia 
  1. Hillberg RE, Johnson DC. Noninvasive ventilation. N Engl J 

Med 1997;337:1746-52. 
  2. Mehta S, Hill NS. Noninvasive ventilation. Am J Respir Crit 

Care Med 2001;163:540-77. 
  3. Nava S, Hill N. Noninvasive ventilation in acute respiratory 

failure. Lancet 2009;374:250-9. 
  4. Longrois D, Conti G, Mantz J, et al. Sedation in noninvasive 

ventilation: do we know what to do (and why)? Multidiscip 
Respir Med 2014;9:56. 

  5. Rochwerg B, Brochard L, Elliott MW, et al. Official ERS/ATS 
clinical practice guidelines: noninvasive ventilation for acute 
respiratory failure. Eur Respir J 2017;50:1602426. 

  6. Hilbert G, Navalesi P, Girault C. Is sedation safe and beneficial 

in patients receiving NIV? Intensive Care Med 2015;41:1688-91. 
  7. Sengoku N, Oksuz H, Dogan Z, et al. Sedation during 

noninvasive mechanical ventilation with dexmedetomidine or 
midazolam. Curr Ther Res 2010;71:141-53. 

  8. Huang Z, Chen YS, Yang ZL, Liu JY. Dexmedetomidine versus 
midazolam for the sedation of patients with noninvasive 
ventilation failure. Intern Med 2012;51:2299-305. 

  9. Davidson C, Banham S, Elliott M, et al. British Thoracic 
Society guideline for ventilatory management of acute 
hypercapnic respiratory failure in adults. BMJ Open Respir Res 
2016;3:e000133. 

10. Karim HMR, Šarc I, Calandra C, et al. Role of sedation and 
analgesia during noninvasive ventilation: systematic review of 
recent evidence and recommendations. Indian J Crit Care Med 
2022;26:938-48. 

11. Allam MG. Dexmedetomidine versus midazolam for sedation 
of critically ill patients on noninvasive mechanical ventilation. 
Ain-Shams J Anaesthesiol 2016;9:178-85. 

12. Devlin JW, Al-Qadheeb NS, Chi A, et al. Efficacy and safety of 
early dexmedetomidine during noninvasive ventilation for 
patients with acute respiratory failure. Chest 2014;145:1204-12. 

13. Chawla R, Dixit SB, Zirpe KG, et al. ISCCM guidelines for the 
use of noninvasive ventilation in acute respiratory failure in 
adult ICUs. Indian J Crit Care Med 2020;24:S61-81.

Rassegna

Nota dell’editore: le affermazioni espresse in questo articolo sono esclusivamente quelle degli autori e non rappresentano necessariamente quelle delle loro 
organizzazioni affiliate, né quelle dell’editore, dei redattori e dei revisori. Tutti i prodotti valutati in questo articolo o le affermazioni fatte dal loro produttore 
non sono garantiti o approvati dall’editore. 
 
Articolo pubblicato secondo la Creative Commons Attribution NonCommercial 4.0 License (CC BY-NC 4.0).



QUADERNI - Italian Journal of Medicine

Assistenza al paziente con supporto respiratorio 
non invasivo (ventilazione non invasiva,  
ossigenoterapia ad alti flussi) 

L’assistenza al paziente affetto da insufficienza respiratoria acuta 
o cronica rappresenta una delle principali sfide nella pratica clinica 
infermieristica. Negli ultimi anni, l’utilizzo della ventilazione non 
invasiva (NIV) e dell’ossigenoterapia ad alti flussi (high flow nasal 
cannula, HFNC) si è progressivamente diffuso come strategia tera-
peutica efficace per il trattamento dell’insufficienza respiratoria, con-
sentendo di migliorare gli scambi gassosi e ridurre il ricorso alla 
ventilazione invasiva.1,2 In tale contesto, l’assistenza infermieristica 
al paziente sottoposto a NIV o HFNC si configura come un processo 
complesso e articolato, che implica la valutazione continua e il mo-
nitoraggio di molteplici aspetti clinici, nonché l’applicazione di in-
terventi assistenziali specifici e altamente qualificati.  

 
Il monitoraggio 

La letteratura evidenzia come l’efficacia di questi supporti respi-
ratori sia strettamente correlata alla qualità del monitoraggio clinico 
e alla capacità di identificare precocemente segni di miglioramento 
o deterioramento del paziente.2,3 L’infermiere, infatti, non si limita 
alla gestione tecnica dei dispositivi, ma svolge un ruolo centrale nella 
sorveglianza clinica, nell’identificazione precoce delle complicanze 
e nel supporto globale al paziente. Essendo il professionista mag-
giormente a stretto contatto con il paziente, l’infermiere è responsa-
bile della rilevazione sistematica dei parametri vitali, 
dell’osservazione clinica e della tempestiva comunicazione delle va-
riazioni significative all’équipe multidisciplinare.4,5 In particolare, la 
capacità di integrare i dati derivanti dal monitoraggio clinico con le 
informazioni emogasanalitiche risulta fondamentale per valutare l’ef-
ficacia del trattamento, identificare precocemente il fallimento della 
terapia e orientare tempestivamente le decisioni terapeutiche.2,3 Per-
tanto, l’assistenza infermieristica al paziente in NIV e HFNC non 
rappresenta un insieme di interventi isolati, ma un processo dinamico 
e continuo, basato su valutazione, monitoraggio e intervento, fina-
lizzato a garantire la sicurezza del paziente e l’ottimizzazione degli 
esiti clinici. Tra i parametri vitali di primaria importanza rientrano la 
frequenza respiratoria, la saturazione periferica di ossigeno, la fre-
quenza cardiaca e la pressione arteriosa. In particolare, la frequenza 
respiratoria si configura come uno degli indicatori più sensibili di di-
stress respiratorio e possibile fallimento della NIV o HFNC, in 
quanto varia precocemente in risposta a un peggioramento degli 

scambi gassosi o a un aumento del lavoro respiratorio.3,6,7 La SpO2, 
monitorata in continuo mediante pulsossimetria, consente invece una 
valutazione immediata dell’ossigenazione, pur richiedendo un’inter-
pretazione integrata con il quadro clinico e con i dati 
emogasanalitici.7 La frequenza cardiaca e la pressione arteriosa rap-
presentano ulteriori indicatori indiretti di compromissione respirato-
ria e di risposta allo stress fisiologico, in quanto possono evidenziare 
condizioni di ipossia, ipercapnia o instabilità emodinamica.2 L’os-
servazione clinica deve inoltre includere la valutazione del pattern 
respiratorio, dell’utilizzo dei muscoli accessori, del livello di co-
scienza e del comfort del paziente, elementi che contribuiscono a una 
valutazione globale dello stato respiratorio. Accanto ai parametri vi-
tali, il monitoraggio emogasanalitico riveste un ruolo imprescindibile 
nell’assistenza ai pazienti in NIV e HFNC. L’emogasanalisi arteriosa 
consente infatti di valutare in modo accurato l’efficacia degli scambi 
gassosi attraverso parametri quali la pressione arteriosa di ossigeno 
(PaO2), la pressione arteriosa di anidride carbonica (PaCO2) e il pH 
ematico. La valutazione seriale di tali parametri permette di monito-
rare l’andamento clinico, identificare precocemente il mancato mi-
glioramento o il peggioramento dell’insufficienza respiratoria e 
guidare le decisioni terapeutiche.1,6,7 L’integrazione tra monitoraggio 
clinico e dati emogasanalitici consente quindi una valutazione com-
pleta e tempestiva del paziente, permettendo all’infermiere di con-
tribuire attivamente all’identificazione dei segni di deterioramento e 
alla comunicazione efficace con l’équipe multidisciplinare. Tale ap-
proccio integrato si configura come elemento chiave per garantire si-
curezza, appropriatezza e successo del trattamento nei pazienti 
sottoposti a supporto respiratorio non invasivo.4 Accanto al monito-
raggio dei parametri vitali ed emogasanalitici e alla valutazione della 
risposta clinica del paziente, l’assistenza infermieristica comprende 
ulteriori ambiti di intervento.  

 
La scelta dell’interfaccia 

La scelta dell’interfaccia rappresenta uno dei punti cruciali nel-
l’assistenza infermieristica durante NIV e HFNC, in quanto influisce 
direttamente sull’efficacia del supporto respiratorio e sulla tolleranza 
del paziente. In particolare, nella NIV, l’interfaccia costituisce uno 
dei principali fattori di successo o fallimento del trattamento, essendo 
frequentemente associata a problematiche quali perdite aeree, di-
scomfort, lesioni cutanee e asincronie paziente-ventilatore.8 La di-
sponibilità di diverse tipologie (maschere nasali, oronasali, full-face 
e casco) consente di adattare il dispositivo alle caratteristiche del pa-
ziente, ma richiede un’attenta valutazione infermieristica in termini 
di aderenza, comfort e gestione delle complicanze. Nel contesto 
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dell’HFNC, l’interfaccia è rappresentata da cannule nasali, la cui cor-
retta dimensione e posizionamento risultano essenziali per garantire 
l’efficacia del flusso erogato e il comfort del paziente. Anche in questo 
caso, il ruolo infermieristico è centrale nell’identificare precocemente 
segni di intolleranza o inefficacia e nell’ottimizzare l’adattamento del 
dispositivo. 

 
L’umidificazione 

L’umidificazione dei gas respiratori rappresenta un altro aspetto 
fondamentale dell’assistenza infermieristica nei pazienti sottoposti 
a NIV e HFNC. In corso di NIV, l’umidificazione può essere otte-
nuta mediante sistemi passivi, come gli scambiatori di calore e umi-
dità (filtri HME), oppure mediante sistemi attivi, che utilizzano 
umidificatori riscaldati. I dispositivi passivi sono semplici da uti-
lizzare ma meno efficaci in presenza di elevate perdite e flussi, men-
tre l’umidificazione attiva garantisce livelli più elevati e costanti di 
umidità, risultando associata a maggiore comfort, riduzione della 
secchezza delle mucose e migliore gestione delle secrezioni.9 Dal 
punto di vista infermieristico, la scelta del sistema deve tenere conto 
della tolleranza del paziente, della presenza di secrezioni dense e 
della durata prevista del trattamento. Al contrario, l’HFNC integra 
un sistema di umidificazione attiva, erogando gas riscaldato e com-
pletamente umidificato (fino a circa 37°C e 44 mg/L di umidità as-
soluta), con effetti positivi sulla clearance mucociliare, sulla 
fluidificazione delle secrezioni e sul comfort globale del pa-
ziente.10,11 L’elevata qualità dell’umidificazione rappresenta uno dei 
principali vantaggi dell’HFNC rispetto alla NIV non umidificata o 
con umidificazione passiva. L’infermiere riveste un ruolo centrale 
nella valutazione dell’umidificazione, monitorando segni di inade-
guata idratazione delle vie aeree come secchezza, tosse inefficace e 
secrezioni viscose, verificando il corretto funzionamento dei dispo-
sitivi e adattando il sistema utilizzato alle condizioni cliniche del 
paziente. Un’adeguata strategia di umidificazione contribuisce si-
gnificativamente alla tolleranza del supporto respiratorio e alla qua-
lità dell’assistenza. 

 
L’igiene cavo orale 

L’infermiere ha anche l’importante compito di valutare e curare 
l’igiene del cavo orale; la British Association of Critical Care Nur-
ses nel 2021 ha pubblicato un documento di consenso in cui viene 
sottolineato che l’igiene del cavo orale rappresenta un elemento es-
senziale dell’assistenza infermieristica nei pazienti critici, in quanto 
contribuisce alla prevenzione delle infezioni respiratorie e al mi-
glioramento del comfort. Il documento di consenso della British As-
sociation of Critical Care Nurses sottolinea l’importanza di un 
approccio strutturato e basato sull’evidenza, articolato in diverse 
componenti fondamentali: valutazione orale sistematica, frequenza 
delle cure, scelta degli strumenti, tecniche di igiene e utilizzo delle 
soluzioni appropriate. Le raccomandazioni evidenziano l’impor-
tanza di valutare il cavo orale precocemente al momento del rico-
vero della persona, di idratare il cavo orale ogni 2-4 ore, 
raccomandano l’utilizzo di spazzolini morbidi e di effettuare un’ac-
curata pulizia della protesi se presente. Per quanto riguarda le solu-
zioni utilizzate, il documento sottolinea che l’evidenza relativa 
all’uso routinario della Clorexidina è controversa, suggerendo cau-
tela e un impiego mirato piuttosto che sistematico. Nel complesso, 
l’implementazione di un programma strutturato di igiene orale è as-
sociata a una riduzione dell’incidenza di polmoniti nosocomiali e 
rappresenta un intervento fondamentale per garantire sicurezza e 
qualità dell’assistenza.12 

L’igiene oculare 
L’igiene oculare rappresenta un aspetto spesso sottovalutato ma 

fondamentale dell’assistenza infermieristica nei pazienti sottoposti a 
supporto respiratorio al fine di prevenire secchezza oculare, irritazione 
e discomfort, comuni a causa del flusso d’aria costante e della ridotta 
umidificazione naturale della superficie oculare. L’infermiere deve 
eseguire valutazioni regolari degli occhi, osservando la presenza di 
arrossamento, lacrimazione insufficiente o sensazione di bruciore, e 
intervenire con detersione delicata con soluzione fisiologica e appli-
cazione di lacrime artificiali o gel lubrificante, secondo necessità.13 
Inoltre, in caso di NIV, risulta fondamentale migliorare la tenuta della 
maschera a livello del naso utilizzando, se necessario, placche di idro-
colloide per evitare da una parte possibili decubiti e dall’altra ridurre 
possibili perdite di aria responsabili dell’irritazione oculare.14 

 
La postura del paziente 

La postura del paziente a letto riveste un ruolo significativo nel 
supporto respiratorio non invasivo, poiché può influenzare la mecca-
nica ventilatoria, l’irrorazione polmonare e l’ossigenazione. In pa-
zienti con difficoltà respiratorie, la posizione semi-Fowler o 
l’elevazione del capo del letto a 30-45° favorisce l’espansione pol-
monare, riduce la compressione del diaframma e può migliorare la 
ventilazione periferica, facilitando la respirazione spontanea e la tol-
leranza al supporto ventilatorio. Questo miglioramento della ventila-
zione può contribuire a un migliore scambio gassoso e diminuire il 
rischio di complicanze come la broncoaspirazione.15 In alcuni contesti 
clinici, anche variazioni posturali come il decubito laterale o l’alter-
nanza di posture vengono impiegate per ottimizzare il comfort e la 
distribuzione del flusso aereo nei polmoni, pur richiedendo valuta-
zione clinica individualizzata in base alla risposta del paziente.16  

 
L’alimentazione 

L’alimentazione della persona con insufficienza respiratoria in 
trattamento con NIV o HFNC richiede una valutazione accurata prima 
dell’avvio di qualsiasi regime alimentare. L’infermiere deve innanzi-
tutto valutare lo stato di coscienza, la capacità di deglutizione e il ri-
schio di aspirazione in quanto questi fattori influenzano la sicurezza 
dell’alimentazione e la scelta del percorso nutrizionale più appro-
priato.17,18 Quando l’avvio dell’alimentazione orale è possibile e si-
cura, essa rimane la prima scelta, con preferenza per diete equilibrate 
che forniscano adeguati apporti energetici e proteici, includendo ali-
menti ricchi di nutrienti, facili da masticare e deglutire e con consi-
stenze adatte per ridurre il rischio di aspirazione e l’affaticamento 
della persona. In pazienti che non tollerano l’alimentazione orale o 
presentano disfunzioni di deglutizione, può essere considerata la nu-
trizione enterale, valutando sempre l’impatto sul dispositivo di sup-
porto respiratorio e la sicurezza della somministrazione.19  

L’infermiere deve inoltre monitorare regolarmente la tolleranza 
alla nutrizione, osservando segni di distress respiratorio associato ai 
pasti, nausea, vomito o segni di aspirazione, e documentare l’assun-
zione complessiva di energia e proteine per assicurare che il fabbiso-
gno nutrizionale venga soddisfatto in modo sicuro ed efficace.18 

 

La comunicazione 
La comunicazione nei pazienti sottoposti a NIV e HFNC rap-

presenta un aspetto critico dell’assistenza infermieristica, poiché 
l’utilizzo delle interfacce, soprattutto in corso di NIV, in particolare 
le maschere oronasali, può determinare una significativa riduzione 
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della capacità di comunicare e ostacolare l’interazione con il per-
sonale sanitario. Studi sperimentali hanno evidenziato come, du-
rante NIV, la comprensibilità del linguaggio possa ridursi fino al 
50-60% rispetto alla comunicazione normale, contribuendo a fru-
strazione, ansia e ridotta aderenza al trattamento.20 Inoltre, la diffi-
coltà comunicativa è associata a un aumento dell’ansia e 
dell’intolleranza alla NIV, configurandosi come possibile fattore di 
fallimento della terapia.21 In questo contesto, l’infermiere riveste un 
ruolo fondamentale nell’adozione di strategie comunicative efficaci, 
quali l’utilizzo di domande chiuse, il ricorso a supporti scritti o vi-
sivi come lavagnette e tabelle alfabetiche, la lettura labiale e la co-
municazione non verbale. Quando le condizioni cliniche lo 
consentono, possono essere previste brevi interruzioni della NIV 
per favorire l’interazione, monitorando attentamente la tolleranza 
respiratoria. Inoltre, l’impiego di dispositivi di comunicazione de-
dicati o tecnologie di comunicazione ha dimostrato di migliorare si-
gnificativamente la possibilità di comunicazione e il comfort del 
paziente.20 Un approccio strutturato alla comunicazione, basato su 
ascolto attivo, rassicurazione e adattamento alle capacità del pa-
ziente, contribuisce a ridurre ansia e stress, migliorando la collabo-
razione e l’efficacia complessiva del supporto respiratorio non 
invasivo. 

 
Lo svezzamento 

Un altro aspetto in cui l’infermiere riveste un ruolo importante 
riguarda lo svezzamento. Lo svezzamento da NIV e da HFNC rap-
presenta una fase delicata del percorso assistenziale, che richiede 
un’attenta valutazione clinica e un monitoraggio continuo da parte 
dell’infermiere. I criteri per l’avvio dello svezzamento includono il 
miglioramento degli scambi gassosi, la stabilità emodinamica, la ri-
duzione del lavoro respiratorio e il miglioramento dello stato di co-
scienza, elementi che devono essere valutati in modo integrato. 
Durante la fase di riduzione del supporto, l’infermiere svolge un 
ruolo centrale nel monitorare parametri quali frequenza respiratoria, 
saturazione di ossigeno, segni di distress respiratorio e tolleranza 
del paziente, riconoscendo precocemente eventuali segni di falli-
mento. Strategie di svezzamento includono la progressiva riduzione 
dei livelli di supporto ventilatorio (pressioni o flussi) e l’alternanza 
con ossigenoterapia convenzionale, adattando il percorso alle con-
dizioni cliniche individuali. Nel caso dell’HFNC, lo svezzamento 
avviene generalmente attraverso una riduzione graduale del flusso 
e della FiO2; nella NIV, invece, si procede con una riduzione pro-
gressiva della durata e dell’intensità del supporto, fino alla sospen-
sione. Studi recenti sottolineano come un approccio strutturato e 
guidato da criteri clinici migliori gli esiti, riducendo il rischio di ria-
cutizzazione e necessità di reintroduzione del supporto.22-24 In let-
teratura sono descritte diverse modalità di svezzamento, che 
differiscono sia per la durata del processo sia per l’approccio adot-
tato: alcune strategie prevedono la riduzione progressiva dei livelli 
di supporto, altre la diminuzione della FiO2, mentre altre ancora si 
basano sulla riduzione graduale del tempo di utilizzo della NIV o 
dell’HFNC. Tuttavia, non emerge un consenso univoco sulla stra-
tegia ottimale; viene invece sottolineata l’importanza di adottare 
protocolli condivisi all’interno dell’équipe assistenziale, al fine di 
garantire un approccio strutturato, coerente e uniforme.25 L’infer-
miere, attraverso un monitoraggio continuo e un’attenta valutazione 
della risposta del paziente, contribuisce in modo determinante al 
successo dello svezzamento, garantendo sicurezza, continuità assi-
stenziale e tempestiva identificazione di eventuali segni di deterio-
ramento clinico. 

I trasferimenti 
Un ulteriore elemento dell’assistenza al paziente in NIV o HFNC 

è rappresentato dalla necessità di trasferimento verso altri servizi o 
strutture per l’esecuzione di esami e indagini diagnostiche. Il trasporto 
del paziente in NIV o in HFNC rappresenta una fase critica dell’as-
sistenza, che richiede un’attenta pianificazione e un monitoraggio 
continuo da parte del personale sanitario. La letteratura evidenzia 
come il trasferimento, sia intra- che inter-ospedaliero, possa essere 
effettuato in sicurezza, purché il paziente sia adeguatamente selezio-
nato e accompagnato da un’équipe esperta.26 Analogamente, evidenze 
derivanti da studi su pazienti sottoposti a NIV e HFNC durante tra-
sporti inter-ospedalieri indicano che tale approccio è fattibile e sicuro 
a condizione che siano garantiti un monitoraggio continuo e la dispo-
nibilità di dispositivi adeguati. Dal punto di vista infermieristico, ri-
sulta fondamentale valutare prima del trasporto la stabilità clinica, 
l’efficacia del supporto respiratorio, il rischio di deterioramento e la 
disponibilità di risorse (ossigeno, batterie, dispositivi portatili), oltre 
a garantire il corretto posizionamento dell’interfaccia e la continuità 
dell’umidificazione, soprattutto nei pazienti in HFNC. Durante il tra-
sferimento, l’infermiere deve monitorare costantemente parametri vi-
tali, saturazione di ossigeno e segni di distress respiratorio, 
intervenendo tempestivamente in caso di peggioramento. Un’ade-
guata preparazione e un approccio strutturato risultano quindi deter-
minanti per garantire la sicurezza del paziente durante il trasporto in 
supporto respiratorio non invasivo. 

L’assistenza infermieristica al paziente sottoposto a NIV e 
HFNC si configura come un processo articolato e multidimensio-
nale, che comprende non solo il monitoraggio clinico e la gestione 
del supporto respiratorio, ma anche una serie di interventi mirati al 
mantenimento del comfort, alla prevenzione delle complicanze e al 
supporto globale della persona. Dalla scelta dell’interfaccia alla ge-
stione dell’umidificazione, dall’igiene delle mucose alla nutrizione, 
fino alla comunicazione, alla postura e al trasporto, ogni aspetto ri-
chiede un’attenta valutazione e un approccio personalizzato. In que-
sto contesto, la crescente complessità dell’assistenza rende sempre 
più rilevante il ruolo dell’infermiere esperto in area respiratoria, o 
infermiere con competenze avanzate, in grado di integrare cono-
scenze cliniche, tecniche e relazionali nella gestione del supporto 
respiratorio non invasivo. La letteratura evidenzia come gli esiti 
della NIV siano strettamente correlati non solo alle condizioni del 
paziente, ma anche al livello di esperienza e competenza degli ope-
ratori, sottolineando l’importanza di personale adeguatamente for-
mato e competente nella gestione delle criticità.27 Inoltre, studi sulle 
esperienze infermieristiche in NIV evidenziano come la gestione 
efficace di questi pazienti richieda capacità avanzate di valutazione 
clinica, gestione delle interfacce e relazione terapeutica, elementi 
tipici di un profilo professionale specialistico.5 La complessità del-
l’assistenza richiede pertanto competenze avanzate di tipo clinico, 
tecnico e relazionale, nonché una stretta collaborazione con l’équipe 
multidisciplinare. In tale prospettiva, lo sviluppo di figure infermie-
ristiche con competenze specialistiche in ambito respiratorio rap-
presenta un elemento chiave per garantire un’assistenza sicura, 
efficace e centrata sul paziente, contribuendo in modo significativo 
al successo del trattamento e al miglioramento degli esiti clinici. 

 
 

Gestione delle perdite e comfort 
La gestione delle perdite dell’interfaccia e il mantenimento del 

comfort del paziente rappresentano elementi centrali nell’assistenza 
infermieristica durante supporto respiratorio non invasivo, in quanto 
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influenzano direttamente l’efficacia del trattamento, l’aderenza del 
paziente e il rischio di fallimento della terapia. È ampiamente docu-
mentato come una quota significativa dei fallimenti della NIV sia cor-
relata a scarsa tolleranza e discomfort, frequentemente associati alla 
presenza di perdite aeree e a problematiche legate all’interfaccia.28,29 
Le perdite aeree costituiscono una delle principali criticità durante 
NIV, potendo compromettere sia l’efficacia della ventilazione sia la 
sincronizzazione paziente-ventilatore. Perdite rilevanti determinano 
una riduzione della pressione effettivamente erogata, alterano i mec-
canismi di trigger e cycling e aumentano il lavoro respiratorio del pa-
ziente; inoltre, possono indurre il ventilatore a compensare attraverso 
un incremento del supporto pressorio, con conseguente peggiora-
mento del comfort e aumento delle asincronie.30,31 Dal punto di vista 
infermieristico, la gestione delle perdite richiede un approccio siste-
matico basato innanzitutto su un’accurata valutazione dell’interfaccia, 
la cui scelta in termini di tipologia e dimensione rappresenta un de-
terminante fondamentale per garantire un’adeguata aderenza al volto 
e ridurre i leak. Le caratteristiche dell’interfaccia e del sistema di fis-
saggio risultano infatti strettamente correlate sia alla prevenzione delle 
perdite sia alla riduzione delle complicanze cutanee.32 L’ottimizza-
zione del sistema di fissaggio richiede un equilibrio tra efficacia e si-
curezza: una tensione insufficiente favorisce la dispersione di aria, 
mentre un’eccessiva pressione aumenta il rischio di LDP. In questo 
contesto, il monitoraggio continuo da parte dell’infermiere, sia attra-
verso l’osservazione clinica come aspetti di rumorosità, flussi perce-
piti e irritazione oculare sia mediante l’analisi dei parametri 
ventilatori, consente di identificare precocemente condizioni di inef-
ficacia e di attuare interventi correttivi quali il riposizionamento del-
l’interfaccia, la sostituzione del dispositivo o l’impiego di presidi 
protettivi cutanei. Anche perdite di minore entità, se persistenti, pos-
sono incidere negativamente sul comfort del paziente, causando sec-
chezza oculare, disturbo del sonno e ridotta tolleranza al 
trattamento.28,29 Nel contesto dell’HFNC, il concetto di perdita assume 
una connotazione differente rispetto alla NIV, trattandosi di un sistema 
aperto. Tuttavia, la corretta aderenza delle cannule nasali e la scelta 
della dimensione appropriata rimangono elementi essenziali per ga-
rantire l’efficacia del flusso erogato e il raggiungimento dei benefici 
fisiologici attesi. Cannule non adeguatamente dimensionate o mal po-
sizionate possono ridurre l’effetto di washout dello spazio morto e 
compromettere l’ossigenazione, rendendo necessario un attento mo-
nitoraggio infermieristico dell’adattamento del dispositivo e della ri-
sposta clinica del paziente.33,34 Il comfort del paziente rappresenta un 
outcome fondamentale nell’assistenza durante NIV e HFNC, essendo 
strettamente correlato all’aderenza al trattamento e agli esiti clinici. 
Esso costituisce una dimensione multidimensionale che include 
aspetti fisici e psicologici, e la sua compromissione può determinare 
rifiuto della terapia e necessità di escalation ventilatoria.28,29 Numerosi 
fattori contribuiscono al discomfort durante supporto respiratorio non 
invasivo, tra cui le caratteristiche dell’interfaccia, la presenza di per-
dite aeree, impostazioni ventilatorie non ottimali, secchezza delle mu-
cose, rumore ambientale, oltre a elementi soggettivi quali ansia, 
claustrofobia e difficoltà comunicative. In generale, l’HFNC è asso-
ciata a un miglior comfort rispetto alla NIV grazie all’assenza di in-
terfacce occlusive e all’elevata qualità dell’umidificazione dei gas; 
tuttavia, anche in questo contesto, parametri non adeguatamente im-
postati, come flusso, temperatura o dimensione delle cannule, possono 
influenzare negativamente la tolleranza del paziente.33,35 L’infermiere 
riveste un ruolo centrale nella valutazione e nel miglioramento del 
comfort, che dovrebbe essere considerato parte integrante del moni-
toraggio clinico. La valutazione sistematica mediante scale validate 
consente di oggettivare una dimensione altrimenti soggettiva e di 

identificare precocemente condizioni di scarsa tolleranza.34 Paralle-
lamente, l’ottimizzazione dell’interfaccia e la riduzione delle perdite 
rappresentano interventi prioritari, così come la prevenzione delle le-
sioni cutanee attraverso l’utilizzo di medicazioni protettive e la rota-
zione dei dispositivi. L’adeguamento dei parametri ventilatori, in 
collaborazione con il team medico, contribuisce a ridurre dispnea e 
asincronie, mentre una corretta gestione dell’umidificazione permette 
di prevenire secchezza e discomfort delle vie aeree. Accanto agli 
aspetti tecnici, assume particolare rilevanza il supporto relazionale, 
finalizzato a ridurre ansia e paura, nonché l’educazione del paziente, 
che favorisce una maggiore adesione al trattamento e una partecipa-
zione attiva al percorso di cura.29,34 Un comfort inadeguato non deve 
essere interpretato esclusivamente come un problema di tolleranza, 
ma può rappresentare un segnale precoce di inefficacia del trattamento 
o di peggioramento clinico, richiedendo una rivalutazione comples-
siva del paziente e della strategia terapeutica. In questo senso, la ge-
stione delle perdite e del comfort si configura come un processo 
dinamico e integrato, in cui competenze tecniche e capacità di osser-
vazione clinica si combinano per ottimizzare l’efficacia del supporto 
respiratorio non invasivo. L’infermiere, attraverso un monitoraggio 
continuo e interventi mirati, svolge un ruolo determinante nel preve-
nire il fallimento della NIV e nel garantire un’assistenza sicura, effi-
cace e centrata sul paziente. 

 
 

Gestione delle secrezioni 
La gestione delle secrezioni respiratorie rappresenta un elemento 

fondamentale nell’assistenza al paziente con insufficienza respiratoria 
sottoposto a supporto respiratorio non invasivo. La presenza di secre-
zioni abbondanti, viscose o difficilmente eliminabili può compromet-
tere in modo significativo l’efficacia della NIV e dell’HFNC, 
contribuendo all’aumento del lavoro respiratorio, al peggioramento 
degli scambi gassosi e al rischio di fallimento del trattamento. È noto, 
infatti, che una clearance inefficace delle secrezioni costituisce uno 
dei principali fattori limitanti l’utilizzo della NIV, soprattutto nei pa-
zienti con patologie neuromuscolari o malattie respiratorie croniche.36 

Dal punto di vista fisiopatologico, la clearance mucociliare rap-
presenta un meccanismo essenziale di difesa delle vie aeree, finaliz-
zato alla rimozione di particelle e secrezioni. Tale sistema può essere 
compromesso da diversi fattori, tra cui infezioni, disidratazione delle 
mucose, alterazioni della funzione ciliare e ridotta efficacia della 
tosse. In corso di supporto respiratorio non invasivo, ulteriori elementi 
possono contribuire a un’alterazione della clearance, quali l’eroga-
zione di gas non adeguatamente umidificato e la difficoltà nella coor-
dinazione tra respirazione e deglutizione, con potenziale impatto sulla 
protezione delle vie aeree.33,37 

La NIV, pur migliorando la ventilazione alveolare, non garantisce 
direttamente un’adeguata eliminazione delle secrezioni; anzi, in al-
cuni casi può ostacolare la tosse efficace, soprattutto nei pazienti con 
debolezza muscolare. La letteratura evidenzia come la gestione delle 
secrezioni in questi pazienti richieda un approccio integrato, che com-
bini tecniche di disostruzione bronchiale, supporto alla tosse e strate-
gie di ottimizzazione della ventilazione.36 

L’infermiere riveste un ruolo centrale nella valutazione e nella 
gestione delle secrezioni, attraverso un monitoraggio clinico continuo 
e l’identificazione precoce dei segni di ritenzione delle secrezioni 
stesse. Tra gli indicatori più rilevanti rientrano l’aumento della fre-
quenza respiratoria, la comparsa di rumori respiratori patologici come 
rantoli e gorgoglii, la riduzione della saturazione di ossigeno, la dif-
ficoltà nell’espettorazione e il peggioramento dello stato di coscienza. 
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Anche la valutazione dell’efficacia della tosse rappresenta un ele-
mento chiave, poiché una tosse inefficace è fortemente associata a ri-
tenzione di secrezioni e rischio di complicanze respiratorie.38  

Nel contesto della NIV, la gestione delle secrezioni può risultare 
particolarmente complessa a causa della presenza dell’interfaccia, che 
può ostacolare l’espettorazione e limitare l’accesso alle vie aeree. In 
tali situazioni, è fondamentale prevedere pause programmate del sup-
porto ventilatorio, quando clinicamente tollerate, al fine di consentire 
l’eliminazione delle secrezioni e l’esecuzione di manovre di igiene 
bronchiale. L’infermiere deve valutare attentamente il timing e la du-
rata di tali interruzioni, monitorando costantemente la risposta respi-
ratoria del paziente.36 

Le tecniche di gestione delle secrezioni comprendono un ampio 
spettro di interventi, che devono essere adattati alle condizioni clini-
che del paziente. Tra queste, la fisioterapia respiratoria riveste un 
ruolo fondamentale e include tecniche di mobilizzazione delle secre-
zioni, drenaggio posturale e tecniche di espirazione forzata. In pazienti 
selezionati, può essere indicato il supporto alla tosse mediante tecni-
che manuali o dispositivi meccanici di assistenza alla tosse, che hanno 
dimostrato di migliorare significativamente la clearance delle secre-
zioni, in particolare nei soggetti con debolezza muscolare.38,39 

Tra i dispositivi più utilizzati, un ruolo centrale è rivestito dai si-
stemi di insufflazione-esufflazione meccanica (mechanical insuffla-
tion-exsufflation, MI-E), comunemente noti come “macchina della 
tosse”. Tali dispositivi simulano il meccanismo fisiologico della tosse 
attraverso l’alternanza di una fase di pressione positiva, che favorisce 
l’espansione polmonare, seguita da una rapida transizione a pressione 
negativa, che genera un flusso espiratorio elevato in grado di mobi-
lizzare e rimuovere le secrezioni dalle vie aeree. L’efficacia della MI-
E è ben documentata soprattutto nei pazienti con patologie 
neuromuscolari, nei quali consente di aumentare significativamente 
il picco di flusso della tosse e ridurre il rischio di complicanze respi-
ratorie e ricoveri ospedalieri.39,40 Dal punto di vista infermieristico, è 
fondamentale garantire un corretto utilizzo del dispositivo, monito-
rando la tolleranza del paziente, l’efficacia della procedura e la pre-
senza di eventuali effetti collaterali, quali discomfort, distensione 
addominale o desaturazione. 

Accanto ai dispositivi di assistenza alla tosse, trovano ampia ap-
plicazione i sistemi a pressione espiratoria positiva (PEP) e i disposi-
tivi oscillatori (oscillating PEP), che favoriscono la mobilizzazione 
delle secrezioni attraverso la generazione di resistenze espiratorie e 
vibrazioni ad alta frequenza. Questi dispositivi contribuiscono a man-
tenere aperte le vie aeree periferiche, migliorare la ventilazione col-
laterale e facilitare il distacco del muco dalle pareti bronchiali. La loro 
efficacia è stata dimostrata in diverse condizioni respiratorie croniche, 
e il loro utilizzo richiede un adeguato training del paziente e una su-
pervisione infermieristica per garantire una corretta esecuzione delle 
manovre.38,41 

Più recentemente, sono stati introdotti dispositivi basati sulla tec-
nologia expiratory flow accelerator (EFA), che rappresentano un’e-
voluzione delle tecniche di disostruzione bronchiale. Questi sistemi 
generano un flusso espiratorio accelerato attraverso un meccanismo 
Venturi o sistemi pneumatici, senza richiedere necessariamente una 
collaborazione attiva intensa da parte del paziente. La tecnologia EFA 
consente di mobilizzare le secrezioni dalle vie aeree distali verso 
quelle centrali, facilitandone successivamente l’eliminazione me-
diante tosse spontanea o assistita. Studi recenti evidenziano come tali 
dispositivi possano risultare particolarmente utili nei pazienti critici 
o con ridotta capacità di cooperazione, offrendo un’alternativa effi-
cace e ben tollerata alle tecniche tradizionali.42 

Dal punto di vista assistenziale, l’infermiere svolge un ruolo de-

terminante nella selezione, gestione e monitoraggio di questi dispo-
sitivi. Ciò include la valutazione iniziale del paziente, l’identificazione 
della tecnica più appropriata, l’educazione all’utilizzo corretto, non-
ché il monitoraggio continuo della risposta clinica. È inoltre fonda-
mentale integrare l’utilizzo dei dispositivi con altre strategie 
assistenziali, quali l’ottimizzazione dell’umidificazione, il posiziona-
mento del paziente e il supporto alla tosse, al fine di massimizzare 
l’efficacia complessiva dell’intervento. 

Un aspetto cruciale nella gestione delle secrezioni è rappresentato 
dall’umidificazione dei gas respiratori. È ben documentato che una 
umidificazione inadeguata determina un aumento della viscosità delle 
secrezioni, una riduzione della funzione mucociliare e un maggiore 
rischio di ostruzione bronchiale. Al contrario, un’adeguata umidifi-
cazione contribuisce a mantenere la fluidità del muco, facilitandone 
l’eliminazione e migliorando il comfort del paziente. In questo con-
testo, l’HFNC offre un vantaggio significativo rispetto alla NIV non 
umidificata, grazie alla capacità di erogare gas riscaldato e comple-
tamente umidificato, con effetti positivi sulla clearance mucociliare 
e sulla gestione delle secrezioni. 

Nel paziente sottoposto a HFNC, la gestione delle secrezioni ri-
sulta generalmente più agevole rispetto alla NIV, grazie all’assenza 
di interfacce occlusive e alla possibilità di mantenere una respirazione 
spontanea più fisiologica. Tuttavia, anche in questo caso, è necessario 
un attento monitoraggio infermieristico per identificare eventuali 
segni di accumulo di secrezioni o inefficacia della clearance. La cor-
retta impostazione del flusso e della temperatura, nonché l’adeguata 
idratazione del paziente, rappresentano elementi fondamentali per ot-
timizzare la gestione delle secrezioni.33 

Un ulteriore elemento di rilievo è rappresentato dalla relazione 
tra supporto respiratorio non invasivo e funzione della deglutizione. 
Studi recenti evidenziano come la NIV possa alterare la coordinazione 
tra respirazione e deglutizione, aumentando il rischio di aspirazione 
e compromettendo la clearance delle secrezioni, mentre l’HFNC 
sembra avere effetti più variabili e, in alcuni casi, potenzialmente fa-
vorevoli.37 Tali aspetti sottolineano l’importanza di una valutazione 
multidimensionale del paziente, che includa anche la sicurezza della 
deglutizione e il rischio di aspirazione. 

Dal punto di vista assistenziale, l’infermiere deve adottare un ap-
proccio integrato alla gestione delle secrezioni, che includa non solo 
interventi tecnici, ma anche strategie di prevenzione. L’idratazione 
adeguata, il mantenimento di una corretta umidificazione, la mobi-
lizzazione precoce e il posizionamento del paziente rappresentano in-
terventi fondamentali per favorire la clearance mucociliare. Inoltre, 
l’educazione del paziente e dei caregiver, quando possibile, contri-
buisce a migliorare l’efficacia delle tecniche di eliminazione delle se-
crezioni e l’aderenza al trattamento. 

La gestione delle secrezioni assume particolare rilevanza nei pa-
zienti con patologie neuromuscolari, nei quali la compromissione 
della tosse rappresenta un fattore critico. In questi casi, l’utilizzo pre-
coce di tecniche di assistenza alla tosse e il monitoraggio della fun-
zione respiratoria risultano fondamentali per prevenire complicanze 
e ricoveri ospedalieri.39 

In conclusione, la gestione delle secrezioni nel paziente in NIV 
e HFNC rappresenta un processo complesso e dinamico, che ri-
chiede competenze avanzate e un approccio multidisciplinare. L’in-
fermiere, attraverso una valutazione continua, l’implementazione 
di interventi mirati e la collaborazione con l’équipe sanitaria, svolge 
un ruolo determinante nel garantire l’efficacia del supporto respi-
ratorio, prevenire le complicanze e migliorare gli esiti clinici. L’in-
tegrazione tra monitoraggio clinico, tecniche di clearance e 
ottimizzazione delle condizioni respiratorie rappresenta la chiave 
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per una gestione efficace delle secrezioni nei pazienti sottoposti a 
supporto respiratorio non invasivo. 

 
 

Strategie di prevenzione e gestione delle lesioni 
da pressione 

Le lesioni da pressione (LDP) rappresentano una delle compli-
canze assistenziali più rilevanti nei pazienti ospedalizzati, in partico-
lare nei contesti critici. Secondo le raccomandazioni della European 
Pressure Ulcer Advisory Panel, della National Pressure Injury Advi-
sory Panel e della Pan Pacific Pressure Injury Alliance, le LDP sono 
definite come danni localizzati alla cute e/o ai tessuti sottostanti, ge-
neralmente in corrispondenza di prominenze ossee o associati all’u-
tilizzo di dispositivi medici.43 

Negli ultimi anni, si è assistito a un aumento delle LDP correlate 
a dispositivi medici (medical device-related pressure injuries, 
MDRPI), in particolare nei pazienti sottoposti a NIV. L’utilizzo di in-
terfacce quali maschere nasali, oronasali o total face espone infatti la 
cute a pressioni prolungate e concentrate, favorendo lo sviluppo di 
lesioni anche in tempi brevi.43,44 

Le complicanze locali più frequentemente associate all’uso delle 
interfacce NIV includono LDP a livello della radice del naso (fino a 
ulcerazioni e necrosi), dermatiti da contatto, irritazioni cutanee e le-
sioni corneali.45-47 Storicamente, le lesioni del ponte nasale rappre-
sentavano la complicanza più significativa; tuttavia, l’evoluzione 
tecnologica ha portato allo sviluppo di interfacce più ergonomiche, 
con materiali in silicone morbido, sistemi di fissaggio più tollerati e 
design che riducono i punti di pressione. Nonostante ciò, tali dispo-
sitivi comportano costi elevati e non eliminano completamente il ri-
schio di lesione. 

Ulteriori strategie preventive includono una corretta igiene delle 
interfacce, la cura della cute, la scelta della misura adeguata e la ro-
tazione delle interfacce, che consente di modificare i punti di appog-
gio e ridurre il carico pressorio.45 

 
Epidemiologia e rilevanza clinica 

Le LDP rappresentano un importante indicatore di qualità assi-
stenziale e sono associate a un aumento della morbilità e mortalità, 

al prolungamento della degenza ospedaliera e a un significativo in-
cremento dei costi sanitari.45,48 Le MDRPI sono in crescita, paralle-
lamente alla diffusione di dispositivi medici complessi. In ambito 
NIV, l’incidenza di lesioni cutanee varia dal 10% al 30% nei pazienti 
trattati, con percentuali che possono superare il 50% nei contesti in-
tensivi.44,46 

Le sedi più frequentemente coinvolte sono: ponte nasale (fino al 
70% dei casi), zigomi (circa 20-30%) e fronte (10-20%).7,8  

Queste lesioni possono compromettere la tolleranza alla NIV, por-
tando a interruzione della terapia e peggioramento degli esiti clinici.  

 
Fisiopatologia e fattori di rischio 

Le LDP derivano dall’azione combinata di pressione prolungata, 
forze di taglio, attrito e alterazioni del microclima cutaneo.43,48 La 
pressione esercitata supera la pressione di perfusione capillare, deter-
minando ischemia, ipossia e necrosi tissutale. Nel contesto della NIV, 
l’interfaccia esercita una pressione continua sulla cute, spesso aggra-
vata da umidità, sudorazione e micro-movimenti che aumentano le 
forze di taglio.44 Ulteriori fattori identificati includono ridotta perfu-
sione, comorbidità (diabete, vasculopatie) e stato nutrizionale com-
promesso (Tabella 1).48 

 
Classificazione delle lesioni 

Le MDRPI possono presentarsi con morfologia atipica oppure 
possono riprodurre la forma del dispositivo, per esempio l'impronta 
della maschera; elementi utili per la diagnosi differenziale sono la co-
noscenza del dispositivo e l’osservazione dei punti di appoggio. La 
stadiazione delle lesioni da dispositivi permane la stessa delle lesioni 
da pressioni “classiche”. 

Secondo le linee guida internazionali, le LDP sono classificate in 
stadi, quattro categorie, non stadiabile e sospetto danno profondo. 
Nella Tabella 2 sono riportate caratteristiche e differenziazioni.43 

 
Prevenzione: approccio evidence-based 

Valutazione del rischio  

La prevenzione delle LDP correlate a interfacce per NIV rap-
presenta un elemento cardine nella gestione del paziente critico, 
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Tabella 1. Fattori di rischio. 

Categoria                                                                                                     Fattori 
Paziente                                                                                                       Età avanzata, malnutrizione 
Clinici                                                                                                                    Ipossia, edema 
Assistenziali                                                                                                     Immobilità, sedazione 
Dispositivo                                                                                             Maschera rigida, pressione elevata 
Ambientali                                                                                                        Umidità, sudorazione 
 
Tabella 2. Descrizione stadiazione lesioni da pressione (EPUAP-NPIAP 2014). 

Stadio                                                                                                       Descrizione 
I                                                          Eritema non sbiancante: cute integra con arrossamento localizzato che non scompare alla pressione 
II                                      Perdita di tessuto a spessore parziale: lesione superficiale con letto della ferita rosa/rosso, o vescica (flittene) intatta o rotta 
III                                     Perdita di tessuto a tutto spessore: il grasso sottocutaneo può essere visibile, ma osso, tendine o muscolo non sono esposti 
IV                    Perdita di tessuto a tutto spessore: esposizione diretta di osso, tendine o muscolo. Frequente presenza di slough (tessuto devitalizzato) o escara 
                               Non stadiabile/non classificabile: la profondità reale è mascherata da slough o escara necrotica, impedendo la corretta classificazione



configurandosi come intervento ad alto impatto clinico e organiz-
zativo. L’adozione di strategie preventive basate sulle evidenze con-
sente non solo di ridurre l’incidenza delle lesioni, ma anche di 
migliorare l’aderenza alla terapia ventilatoria e, di conseguenza, gli 
outcome respiratori e sistemici del paziente.43,46 Un approccio effi-
cace alla prevenzione si fonda su una valutazione precoce e dina-
mica del rischio, che deve essere condotta entro le prime ore 
dall’ingresso e successivamente rivalutata con periodicità regolare. 
Sebbene la scala di Braden sia stata originariamente sviluppata per 
le LDP “classiche”, numerose evidenze ne supportano l’utilizzo 
anche nel contesto delle lesioni da dispositivo, pur con alcune limi-
tazioni legate alla specificità del rischio tecnologico.46,48 In tale pro-
spettiva, emerge la necessità di integrare strumenti di valutazione 
tradizionali con un’analisi clinica contestualizzata, che tenga conto 
della tipologia di interfaccia, della durata dell’esposizione e delle 
condizioni emodinamiche del paziente. 

La prevenzione si articola in una serie di interventi multimodali. 
La selezione appropriata dell’interfaccia NIV rappresenta un passag-
gio cruciale, poiché un fitting inadeguato può determinare concentra-
zioni pressorie localizzate, soprattutto a livello del ponte nasale e degli 
zigomi. Parallelamente, la regolazione delle cinghie di fissaggio deve 
garantire un equilibrio tra efficacia ventilatoria e minimizzazione delle 
pressioni di contatto. 

Un ruolo sempre più rilevante è attribuito all’impiego di me-
dicazioni profilattiche, in particolare schiume poliuretaniche con 
silicone morbido, che agiscono riducendo attrito e forze di taglio 
e migliorando la distribuzione del carico pressorio. Evidenze pro-
venienti da revisioni sistematiche suggeriscono una riduzione si-
gnificativa dell’incidenza delle lesioni nei pazienti ad alto rischio 
trattati con tali dispositivi.49 

La gestione del microclima cutaneo costituisce un ulteriore ele-
mento determinante: l’accumulo di umidità e calore sotto l’interfaccia 
favorisce la macerazione e riduce la resistenza meccanica della cute. 
Pertanto, interventi mirati al mantenimento di una cute pulita, asciutta 
e integra sono parte integrante delle strategie preventive.43 Infine, la 
rotazione delle interfacce e il monitoraggio frequente delle aree di 
contatto consentono di limitare l’esposizione prolungata a pressioni 
localizzate, configurandosi come strategie efficaci nella prevenzione 
delle MDRPI in pazienti sottoposti a NIV prolungata.44  

Interventi raccomandati: i) valutazione entro 8 ore dall’ingresso; 
ii) rivalutazione quotidiana; iii) ispezione precoce della cute.43 

 
Interventi preventivi 

Al fine di ridurre l’insorgenza delle lesioni in letteratura vengono 
riportati alcuni interventi ritenuti efficaci a tale scopo (Tabella 3). 

Per quanto riguarda la prevenzione specifica in corso di terapia 
con NIV, le linee guida raccomandano: i) utilizzo di medicazioni 
profilattiche da utilizzare sui punti di appoggio delle interfacce (es. 
schiume siliconiche); ii) monitoraggio frequente della cute; iii) ro-

tazione delle interfacce; iv) minimizzazione della pressione della 
maschera.43,49 

 
Wound care nelle lesioni da pressione associate  
alla ventilazione non invasiva 

La gestione delle LDP richiede un approccio sistematico, ba-
sato sui principi del wound care avanzato e orientato alla perso-
nalizzazione degli interventi. Nel contesto delle MDRPI, tale 
approccio assume caratteristiche peculiari, legate alla necessità di 
conciliare la guarigione della lesione con la prosecuzione della te-
rapia ventilatoria. La valutazione della lesione rappresenta il pre-
supposto indispensabile per un trattamento efficace. Essa deve 
essere condotta secondo criteri standardizzati, includendo para-
metri quali dimensioni, profondità, caratteristiche del letto della 
ferita, quantità e qualità dell’essudato, nonché la presenza di segni 
clinici di infezione. L’impiego di strumenti validati, come il Pres-
sure Ulcer Scale for Healing (PUSH Tool) o il Bates-Jensen 
Wound Assessment Tool, consente una valutazione oggettiva e ri-
producibile dell’evoluzione della lesione, favorendo il monitorag-
gio degli esiti e la comparabilità dei dati clinici.44 La valutazione 
deve includere: sede e dimensione, profondità, quantità e tipo di 
essudato, dolore e segni di infezione. 

 
Approccio terapeutico per stadio 

Il trattamento delle lesioni deve essere modulato in funzione dello 
stadio e delle caratteristiche cliniche. Nelle lesioni di I stadio, l’inter-
vento è prevalentemente conservativo e mira alla rimozione del fattore 
causale, attraverso la riduzione della pressione e la protezione della 
cute, in questo stadio è indispensabile sostituire la tipologia di inter-
faccia per rimuovere la pressione dal punto dove si presenta la lesione 
con lo scopo di evitare un peggioramento della lesione, questo inter-
vento si applica su tutti gli stadi delle lesioni da dispositivo. 

Nelle lesioni di II stadio, la gestione si orienta verso il manteni-
mento di un ambiente umido controllato, condizione ottimale per la 
riepitelizzazione. Nei casi più avanzati, III e IV stadio, la complessità 
del quadro richiede un approccio specialistico, che può includere tec-
niche di debridement, gestione avanzata dell’essudato e, nei casi se-
lezionati, interventi chirurgici. 

È importante sottolineare come, nelle MDRPI da NIV, il tratta-
mento debba necessariamente integrarsi con la gestione del disposi-
tivo, al fine di evitare la sospensione della ventilazione o il 
peggioramento della funzione respiratoria (Tabella 4). 

 
Medicazioni avanzate e gestione del microambiente 

Le medicazioni avanzate rappresentano un elemento centrale 
nella terapia delle LDP (Tabella 5). La loro scelta deve essere gui-
data da una valutazione accurata delle caratteristiche della lesione 
e degli obiettivi terapeutici. Le schiume in silicone sono ampia-
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Tabella 3. Interventi per ridurre l’insorgenza di lesioni da pressione.  

Intervento                                                                                                Descrizione 
Ispezione cutanea                                                                                                    Ogni 4-6 ore 
Scelta interfaccia                                                                                       Adeguata al volto del paziente 
Riduzione pressione                                                                                          Regolazione cinghie 
Protezione cutanea                                                                                          Medicazioni in silicone 
Igiene                                                                                                                Cute pulita e asciutta
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mente utilizzate sia in ambito preventivo sia terapeutico, grazie alla 
loro capacità di ridurre le forze meccaniche e di mantenere un mi-
croambiente favorevole alla guarigione. Gli idrocolloidi risultano 
indicati nelle lesioni superficiali con scarso essudato, mentre le idro-
fibre e gli alginati trovano impiego nelle lesioni con essudato mo-
derato o abbondante, contribuendo al controllo dell’umidità e alla 
gestione del biofilm. L’adozione di un approccio basato sul concetto 
di moist wound healing si associa a una più rapida guarigione e a 
una riduzione delle complicanze.49 

L’infezione rappresenta una delle principali complicanze delle 
LDP e richiede una gestione tempestiva e appropriata. La distin-
zione tra colonizzazione batterica e infezione clinicamente signifi-
cativa è fondamentale per evitare trattamenti inappropriati. In 
presenza di segni di infezione (eritema, essudato purulento, dolore), 
è necessaria una valutazione specialistica, il trattamento può inclu-
dere l’utilizzo di medicazioni antimicrobiche, la terapia antibiotica 
sistemica e, nei casi più complessi, il debridement del tessuto ne-
crotico. L’approccio multidisciplinare, che coinvolge infermieri 
esperti in wound care, medici e, quando necessario, chirurghi, è es-
senziale per ottimizzare gli esiti clinici.44 

 
Applicazione del modello TIME nel wound care  
delle lesioni da interfacce di ventilazione non invasiva 

Nella gestione delle LDP, in particolare quelle associate a di-
spositivi medici come le interfacce per NIV, il modello TIME rap-
presenta un framework concettuale ampiamente validato per guidare 
il processo decisionale clinico. Introdotto per standardizzare l’ap-
proccio al wound bed preparation, il modello TIME consente una 
valutazione sistematica della lesione e l’implementazione di inter-
venti terapeutici mirati.50-52 L’acronimo TIME identifica quattro do-
mini fondamentali: Tissue (tessuto), Infection/Inflammation 
(infezione/infiammazione), Moisture (umidità), Edge (bordi della 
lesione). L’applicazione integrata di questi principi è particolar-
mente rilevante nelle MDRPI da NIV, dove la persistenza del di-
spositivo rappresenta un fattore continuo di stress meccanico. 
T – Tissue (gestione del tessuto): la valutazione del tessuto della le-

sione rappresenta il primo passo del modello TIME. La presenza 
di tessuto necrotico o devitalizzato ostacola i processi di guari-
gione e favorisce la proliferazione batterica. Nel contesto delle 
lesioni da interfacce, soprattutto a livello del ponte nasale, è pos-
sibile osservare aree di necrosi precoce dovute a ischemia pro-
lungata. In tali casi, è indicata la rimozione del tessuto non vitale 
mediante tecniche di debridement (autolitico, enzimatico o, nei 

casi selezionati, chirurgico), compatibilmente con le condizioni 
cliniche del paziente.51 L’obiettivo è quello di favorire la for-
mazione di tessuto di granulazione vitale e preparare il letto 
della ferita alla guarigione. 

I – Infection/Inflammation (controllo dell’infezione e dell’infiam-
mazione): il controllo della carica batterica e della risposta in-
fiammatoria è essenziale per prevenire la progressione della 
lesione. Le LDP, in particolare nei pazienti critici, sono frequen-
temente colonizzate e possono evolvere verso infezione clini-
camente significativa. Nel paziente in NIV, la presenza di 
umidità e secrezioni può favorire la proliferazione microbica. 
È pertanto fondamentale distinguere tra colonizzazione e infe-
zione, valutando segni clinici quali aumento dell’essudato, do-
lore, eritema e ritardo nella guarigione. Il trattamento può 
includere l’utilizzo di medicazioni antimicrobiche (es. argento, 
PHMB) e, nei casi più gravi, terapia antibiotica sistemica. La 
gestione dell’infiammazione è altrettanto importante, poiché 
un’infiammazione cronica può impedire la progressione verso 
la fase proliferativa della guarigione.51 

M – Moisture (gestione dell’essudato): il controllo dell’umidità 
rappresenta uno degli elementi chiave del wound care mo-
derno. Un ambiente umido controllato favorisce la migrazione 
cellulare e la riepitelizzazione, mentre un eccesso di essudato 
può causare macerazione dei tessuti perilesionali. Nelle lesioni 
da NIV, la gestione del microclima è particolarmente critica a 
causa della presenza dell’interfaccia, che può intrappolare ca-
lore e umidità. È quindi necessario selezionare medicazioni in 
grado di assorbire l’essudato in eccesso mantenendo un ade-
guato livello di idratazione, come idrofibre e alginati nelle le-
sioni essudanti, o schiume poliuretaniche nei casi moderati.49 
Una gestione ottimale dell’umidità contribuisce inoltre a ri-
durre il rischio di ulteriori danni cutanei nelle aree circostanti. 

E – Edge (gestione dei bordi della lesione): l’analisi dei bordi della 
lesione fornisce informazioni fondamentali sul processo di gua-
rigione. Bordi non avanzanti, ispessiti o macerati indicano una 
compromissione della riepitelizzazione. Nel contesto delle 
MDRPI da NIV, la persistenza della pressione meccanica può 
impedire la progressione dei bordi verso il centro della lesione. 
È quindi essenziale intervenire sia sul trattamento locale sia 
sulla riduzione delle forze meccaniche, attraverso l’ottimizza-
zione dell’interfaccia e l’utilizzo di dispositivi di protezione cu-
tanea. L’obiettivo è quello di favorire la migrazione cellulare e 
la chiusura progressiva della lesione, garantendo al contempo 
la continuità della terapia ventilatoria. 
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Tabella 4. Descrizione degli interventi infermieristici in base alla stadiazione della lesione. 

Stadio                                                                                                        Intervento 
I                                                                                                                           Protezione cutanea 
II                                                                                                                       Medicazioni avanzate 
III-IV                                                                                                             Wound care specialistico 
 
Tabella 5. Tipo e indicazione delle medicazioni avanzate.  

Tipo                                                                                                          Indicazione 
Schiume in silicone                                                                                      Prevenzione e stadi iniziali 
Idrocolloidi                                                                                                         Lesioni superficiali 
Idrofibre                                                                                                               Lesioni essudanti 
Alginati                                                                                                             Essudato abbondante



L’applicazione del modello TIME non deve essere considerata 
come un intervento isolato, ma come parte integrante di un percorso 
assistenziale dinamico e continuo. Nei pazienti sottoposti a NIV, ciò 
implica una rivalutazione frequente della lesione e un adattamento 
costante delle strategie terapeutiche. 

L’integrazione del TIME con le pratiche preventive e con il 
monitoraggio clinico consente di migliorare significativamente gli 
esiti, riducendo i tempi di guarigione e prevenendo complicanze. 

 
Percorso clinico-assistenziale nella gestione  
del paziente in ventilazione non invasiva 

L’assistenza al paziente sottoposto a NIV può essere efficace-
mente descritta come un processo clinico dinamico e iterativo, ca-
ratterizzato da fasi sequenziali e interdipendenti. Tale percorso ha 
inizio con la valutazione del rischio e l’identificazione precoce dei 
pazienti vulnerabili, cui segue l’attivazione immediata di strategie 
preventive mirate. Il monitoraggio continuo delle condizioni cu-
tanee rappresenta un elemento chiave del processo assistenziale, 
consentendo l’identificazione precoce di eventuali segni di danno. 
In assenza di lesioni, le misure preventive devono essere mante-
nute e adattate nel tempo. In presenza di lesioni, invece, è neces-
sario procedere a una classificazione accurata e all’attivazione di 
un piano terapeutico personalizzato. Il processo si configura come 
ciclico, in quanto ogni intervento deve essere seguito da una riva-
lutazione sistematica, finalizzata a verificarne l’efficacia e a gui-
dare eventuali modifiche del piano assistenziale. 

 
Ruolo infermieristico nella prevenzione e gestione 
delle lesioni da pressione  

Nel contesto della prevenzione e gestione delle LDP associate 
a dispositivi NIV, l’infermiere assume un ruolo centrale, non solo 
in termini operativi, ma anche decisionali e organizzativi. 

L’infermiere è responsabile della valutazione iniziale del ri-
schio, dell’identificazione precoce dei segni di danno cutaneo e 
dell’implementazione delle strategie preventive e terapeutiche. A 
ciò si aggiunge un ruolo fondamentale nella sorveglianza clinica 
continua, che consente di intercettare tempestivamente eventuali 
variazioni dello stato cutaneo. 

Un ulteriore ambito di intervento riguarda l’educazione del 
paziente e dei caregiver, nonché la promozione dell’aderenza alle 
misure preventive. La documentazione accurata e sistematica delle 
attività assistenziali rappresenta infine uno strumento essenziale 
per garantire la continuità delle cure e la valutazione degli esiti. 

L’adozione di modelli assistenziali avanzati, basati su compe-
tenze specialistiche in wound care, si associa a una significativa 
riduzione dell’incidenza delle lesioni e a un miglioramento della 
qualità dell’assistenza.46 

 
Indicatori specifici per lesioni da pressione correlate 
a dispositivi medici da ventilazione non invasiva 

Nel contesto delle lesioni da dispositivo, è utile considerare 
indicatori specifici che riflettano le peculiarità della NIV: i) per-
centuale di pazienti con lesioni a livello del ponte nasale; ii) tempo 
medio di comparsa della lesione dopo l’inizio della NIV; iii) fre-
quenza di rotazione delle interfacce; iv) utilizzo di medicazioni 
preventive sotto interfaccia; v) tolleranza del paziente alla NIV. 

Questi indicatori consentono una valutazione più mirata e sen-
sibile delle pratiche assistenziali legate ai dispositivi.  

L’implementazione di un sistema strutturato di monitoraggio 
degli indicatori comporta importanti ricadute sia a livello clinico 
sia organizzativo. Dal punto di vista clinico, consente una ridu-
zione dell’incidenza e della gravità delle lesioni, migliorando gli 
esiti per il paziente. A livello organizzativo, contribuisce a otti-
mizzare l’utilizzo delle risorse, riducendo i costi associati alla ge-
stione delle complicanze. Inoltre, la disponibilità di dati oggettivi 
favorisce la valutazione delle performance assistenziali, supporta 
i processi decisionali e rappresenta uno strumento essenziale per 
la ricerca e l’innovazione in ambito clinico. Nonostante l’impor-
tanza degli indicatori, permangono alcune criticità, tra cui la va-
riabilità nella raccolta dei dati, la mancanza di standardizzazione 
degli indicatori specifici per MDRPI e la difficoltà di integrazione 
nei sistemi informativi clinici. Le prospettive future includono lo 
sviluppo di indicatori più specifici per le lesioni da dispositivo, 
l’integrazione con sistemi digitali di monitoraggio e l’utilizzo di 
tecnologie innovative (es. sensori di pressione), che potrebbero 
consentire una prevenzione ancora più precoce e personalizzata.52 

Le LDP associate a interfacce per NIV rappresentano una 
complicanza frequente nei contesti assistenziali ad alta intensità 
di cura, con un impatto significativo sia sugli esiti clinici del pa-
ziente sia sulla sostenibilità dei sistemi sanitari. Tuttavia, l’evi-
denza scientifica attuale dimostra in modo consistente come tali 
lesioni siano, nella maggior parte dei casi, prevenibili attraverso 
l’adozione sistematica di strategie evidence-based e l’implemen-
tazione di modelli assistenziali strutturati.42,46 

L’analisi complessiva del fenomeno evidenzia come lo svi-
luppo delle LDP nel paziente in NIV sia il risultato di un’intera-
zione complessa tra fattori intrinseci (condizioni cliniche, stato 
nutrizionale, perfusione tissutale) ed estrinseci (caratteristiche del-
l’interfaccia, modalità di applicazione, microclima cutaneo). Tale 
complessità richiede un approccio multidimensionale, in cui la 
prevenzione non sia considerata un intervento isolato, ma parte 
integrante di un percorso assistenziale continuo e dinamico. 

In questo contesto, la valutazione precoce e sistematica del ri-
schio, associata a un monitoraggio clinico continuo, rappresenta 
il primo e più importante livello di intervento. L’integrazione di 
strumenti standardizzati con il giudizio clinico consente di identi-
ficare tempestivamente i pazienti più vulnerabili e di attivare stra-
tegie preventive mirate. Parallelamente, l’impiego appropriato di 
medicazioni profilattiche, la corretta gestione delle interfacce NIV 
e il controllo del microclima cutaneo costituiscono interventi 
chiave per la riduzione del rischio di lesione. 

Il contributo del wound care avanzato si configura come ele-
mento essenziale nella gestione delle lesioni già instaurate, per-
mettendo di ottimizzare i processi di guarigione e di limitare le 
complicanze. In particolare, l’adozione di un approccio basato sul 
moist wound healing e l’utilizzo di medicazioni avanzate consen-
tono una gestione più efficace e personalizzata delle lesioni, anche 
nei contesti più complessi. 

Un elemento centrale emerso dall’analisi è rappresentato dal 
ruolo strategico dell’infermiere, quale figura chiave nella preven-
zione, identificazione precoce e gestione delle LDP. L’infermiere, 
attraverso competenze cliniche avanzate e capacità di osservazione 
sistematica, garantisce la continuità assistenziale e promuove l’a-
dozione di pratiche basate sulle evidenze. In questo senso, lo svi-
luppo di competenze specialistiche in wound care e 
l’implementazione di modelli organizzativi avanzati rappresentano 
fattori determinanti per il miglioramento degli esiti assistenziali. 

Dal punto di vista organizzativo, l’adozione di sistemi di moni-
toraggio basati su indicatori di qualità consente di valutare in modo 
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oggettivo le performance assistenziali, identificare criticità e imple-
mentare strategie di miglioramento continuo. L’integrazione tra in-
dicatori di processo ed esito si configura come uno strumento 
fondamentale per garantire standard elevati di assistenza e promuo-
vere una cultura della sicurezza del paziente. 

Nonostante i progressi compiuti, permangono alcune criticità, 
tra cui la variabilità nell’applicazione delle linee guida, la mancanza 
di indicatori specifici per le lesioni da dispositivo e la necessità di 
una maggiore integrazione tra pratica clinica e innovazione tecno-
logica. In tale prospettiva, le future direzioni della ricerca dovreb-
bero orientarsi verso lo sviluppo di strumenti di valutazione più 
sensibili per le MDRPI, l’implementazione di tecnologie innovative 
(come sensori di pressione e sistemi di monitoraggio digitale) e la 
conduzione di studi clinici ad alta qualità metodologica per raffor-
zare le evidenze disponibili.52 

In conclusione, la prevenzione e gestione delle LDP associate a 
interfacce NIV richiede un approccio integrato, multidisciplinare e 
centrato sul paziente. L’adozione sistematica di strategie evidence-
based, il rafforzamento del ruolo infermieristico e l’implementa-
zione di modelli organizzativi orientati alla qualità rappresentano 
elementi imprescindibili per migliorare gli esiti clinici e garantire 
elevati standard assistenziali. 

 
 

Nebulizzazione di broncodilatatori in corso  
di ventilazione non invasiva (jet nebulizer,  
vibrating mesh nebulizer, pressurized metered 
dose inhaler + spacer)  

Quando si affronta il tema della terapia aerosolica in corso di 
NIV, è inevitabile partire da una comprensione solida del contesto 
in cui questa pratica si inserisce. La NIV rappresenta oggi uno 
degli strumenti più rilevanti nella gestione dell’insufficienza re-
spiratoria acuta e cronica riacutizzata, soprattutto nei pazienti af-
fetti da bronco-pneumopatia cronica ostruttiva (BPCO). Negli 
ultimi decenni, il suo utilizzo si è progressivamente consolidato 
grazie a un’evidenza scientifica sempre più robusta che ne ha di-
mostrato l’efficacia nel ridurre la necessità di intubazione, la mor-
talità e la durata della degenza ospedaliera.53,54 Dal punto di vista 
fisiopatologico, la NIV consente di supportare il paziente miglio-
rando gli scambi gassosi e riducendo il lavoro respiratorio, attra-
verso l’applicazione di pressioni positive che favoriscono la 
ventilazione alveolare. Questo si traduce in un miglioramento 
dell’ossigenazione e, nei pazienti ipercapnici, in una riduzione 
della PaCO2. Il grande vantaggio rispetto alla ventilazione invasiva 
risiede nel fatto che tutto questo avviene senza ricorrere all’intu-
bazione endotracheale, evitando così complicanze rilevanti come 
la polmonite associata a ventilazione meccanica, il trauma delle 
vie aeree e la necessità di sedazione profonda.54 Tuttavia, proprio 
mentre la NIV semplifica alcuni aspetti della gestione respiratoria, 
introduce nuove complessità, in particolare quando si rende ne-
cessario somministrare farmaci per via inalatoria. Il paziente che 
viene trattato con NIV, infatti, è spesso lo stesso che necessita di 
terapia broncodilatatrice, anti-infiammatoria o, in alcuni casi se-
lezionati, antibiotica per via aerosolica. Questo è particolarmente 
evidente nelle riacutizzazioni di BPCO o nelle crisi asmatiche, 
dove la terapia inalatoria rappresenta un pilastro fondamentale del 
trattamento.53,55 È a questo punto che emerge una criticità centrale: 
la somministrazione di farmaci aerosolici durante NIV non è so-
vrapponibile a quella effettuata in condizioni di respiro spontaneo. 

Il sistema ventilatorio, costituito da circuito, interfaccia (ma-
schera) e flussi di gas, modifica profondamente la dinamica del-
l’aerosol. Le particelle generate dal dispositivo non si muovono 
più in un sistema “aperto” e fisiologico, ma devono attraversare 
un circuito complesso, soggetto a variabili come flussi elevati, tur-
bolenze e perdite.53,55,56 Uno degli elementi più rilevanti è rappre-
sentato proprio dai flussi generati dal ventilatore. Flussi elevati 
possono determinare una diluizione dell’aerosol e una riduzione 
della quota di farmaco che effettivamente raggiunge le vie aeree 
inferiori. A questo si aggiunge il problema delle perdite (leak), ine-
vitabili soprattutto con interfacce non invasive, che contribuiscono 
alla dispersione del farmaco nell’ambiente. Anche la geometria 
del circuito e la presenza di umidificazione possono influenzare 
la deposizione delle particelle, favorendone la condensazione o la 
perdita lungo il percorso.55-57 Queste criticità rendono evidente 
come la terapia aerosolica in corso di NIV non possa essere con-
siderata un atto standardizzato, ma debba essere interpretata come 
una procedura complessa, fortemente dipendente da molteplici fat-
tori tecnici e clinici. La letteratura scientifica disponibile sottolinea 
come l’efficacia della somministrazione aerosolica durante NIV 
sia estremamente variabile e influenzata da elementi quali il tipo 
di dispositivo utilizzato, la posizione dello stesso all’interno del 
circuito, le impostazioni ventilatorie e la sincronizzazione con il 
ciclo respiratorio del paziente.54,58-60 Alla luce di queste conside-
razioni, appare chiaro come il problema non sia semplicemente 
“se” somministrare farmaci per via inalatoria durante NIV, ma 
“come” farlo nel modo più efficace possibile. L’obiettivo non è 
solo garantire l’erogazione del farmaco, ma ottimizzarne la depo-
sizione a livello delle vie aeree, riducendo al minimo le perdite e 
massimizzando il beneficio clinico per il paziente.54,59 

 
Dispositivi per la somministrazione di aerosol  
in corso di ventilazione non invasiva:  
caratteristiche e principi di funzionamento 

Alla luce del ruolo consolidato della NIV nella gestione del-
l’insufficienza respiratoria acuta, emerge come la somministra-
zione di terapia aerosolica in questo setting rappresenti una 
procedura tutt’altro che standardizzata. Le linee guida della Eu-
ropean Respiratory Society sottolineano infatti come, nei pazienti 
trattati con NIV – in particolare nelle riacutizzazioni di BPCO – 
la necessità di terapia inalatoria sia frequente, ma la sua efficacia 
possa essere condizionata da numerosi fattori legati al sistema ven-
tilatorio. In questo contesto, la letteratura scientifica evidenzia 
come uno degli elementi più determinanti sia rappresentato dal di-
spositivo utilizzato per la generazione dell’aerosol. Studi pubbli-
cati su riviste come Respiratory Care e Chest hanno dimostrato 
che differenti sistemi di erogazione possono determinare varia-
zioni significative nella deposizione polmonare del farmaco, a 
causa delle differenze nel meccanismo di nebulizzazione, nella di-
mensione delle particelle prodotte e nell’interazione con i flussi 
ventilatori.59 In particolare, lavori di autori come Ari e Berlinski 
hanno messo in evidenza come la resa della terapia aerosolica du-
rante NIV sia fortemente influenzata dalle caratteristiche intrinse-
che del dispositivo.53,57,61 Diventa quindi essenziale analizzare in 
modo sistematico i principali dispositivi utilizzati per la sommi-
nistrazione di farmaci aerosolici, al fine di comprenderne le carat-
teristiche strutturali, i meccanismi di funzionamento e le potenziali 
implicazioni sulla deposizione del farmaco durante NIV. 
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Jet nebulizer 

Il jet nebulizer (JN) è uno dei dispositivi più tradizionali e diffusi 
nella pratica clinica. Dal punto di vista fisico, si presenta come una 
piccola camera di nebulizzazione, generalmente in plastica, all’interno 
della quale viene inserita la soluzione farmacologica. Il dispositivo è 
collegato a una fonte di gas (aria o ossigeno) tramite un tubo, e l’ae-
rosol prodotto viene convogliato verso il paziente attraverso una ma-
schera o un circuito. Il principio di funzionamento è basato sull’effetto 
Venturi: un flusso di gas ad alta velocità attraversa un restringimento, 
creando una depressione che aspira il liquido e lo frammenta in par-
ticelle. Questo processo genera un aerosol composto da particelle di 
dimensioni variabili, che vengono trasportate dal flusso stesso.62,63 
Dal punto di vista pratico, il JN è un dispositivo semplice, economico 
e facilmente disponibile. Tuttavia, la produzione di aerosol è continua 
e non sincronizzata con il ciclo respiratorio del paziente, e una parte 
del farmaco può non essere utilizzata o disperdersi durante l’espira-
zione. Inoltre, la necessità di un flusso di gas esterno rappresenta un 
elemento da considerare, soprattutto in corso di NIV, dove i flussi 
ventilatori possono già essere elevati.56,63 

 
Vibrating mesh nebulizer 

Il vibrating mesh nebulizer (VMN) rappresenta un’evoluzione 
tecnologica rispetto ai sistemi tradizionali. Anche in questo caso è 
presente una camera per il farmaco, ma l’elemento centrale è una 
membrana (mesh) microforata che vibra ad alta frequenza. Il funzio-
namento si basa proprio su questa vibrazione: il liquido viene spinto 
attraverso i microfori della membrana, generando particelle di dimen-
sioni molto uniformi. A differenza del JN, non è necessario un flusso 
di gas per produrre l’aerosol, e questo rappresenta un vantaggio im-
portante dal punto di vista del controllo della nebulizzazione.55,63 Dal 
punto di vista della struttura, il dispositivo è più compatto e tecnolo-
gicamente avanzato. L’aerosol prodotto è generalmente più fine e co-
stante nel tempo. Inoltre, la nebulizzazione tende a essere più 
silenziosa e con minore dispersione apparente. Queste caratteristiche 
lo rendono particolarmente interessante nei contesti in cui è necessario 
ottimizzare la deposizione del farmaco, come durante la NIV.54,55,58 

 
Pressurized metered dose inhaler 

Il pressurized metered dose inhaler (pMDI) è un dispositivo 
profondamente diverso rispetto ai nebulizzatori. Si tratta di un inala-
tore pressurizzato, costituito da una bomboletta contenente il farmaco 
in forma liquida o sospensione, associato a un propellente. Il tutto è 
inserito in un erogatore plastico dotato di boccaglio. Il funzionamento 
è basato su un meccanismo a rilascio controllato: ogni attivazione del 
dispositivo eroga una dose precisa e predefinita di farmaco sotto 
forma di aerosol. Questo consente un’elevata riproducibilità della 
dose somministrata.59,62 Dal punto di vista pratico, il pMDI è com-
patto, rapido e non richiede una fonte di gas esterna. Tuttavia, l’effi-
cacia della somministrazione dipende fortemente dalla tecnica di 
utilizzo e dalla coordinazione tra attivazione ed inspirazione. In con-
testi come la NIV, questo aspetto può rappresentare una criticità, mo-
tivo per cui spesso viene utilizzato in associazione con una camera di 
espansione.59,62 

 
Spacer 

Lo spacer non è un dispositivo di generazione dell’aerosol, ma 
un accessorio che viene utilizzato in combinazione con il pMDI. Dal 
punto di vista fisico, si presenta come una camera cilindrica o conica, 
generalmente in plastica trasparente, che si interpone tra l’inalatore e 

il paziente. La sua funzione è quella di “trattenere” temporaneamente 
l’aerosol erogato dal pMDI, permettendo al paziente di inalarlo in 
modo più graduale. Questo riduce la necessità di una perfetta sincro-
nizzazione tra attivazione e inspirazione e diminuisce la deposizione 
del farmaco a livello orofaringeo.59,62 Dal punto di vista pratico, l’u-
tilizzo dello spacer rende la somministrazione più semplice e più ef-
ficace, soprattutto nei pazienti meno collaboranti o nei contesti in cui 
la coordinazione è compromessa. In corso di NIV, può essere inte-
grato nel circuito ventilatorio, facilitando l’erogazione del farmaco.59 

 
Differenze nella nebulizzazione e modalità  
di somministrazione della terapia in corso  
di ventilazione non invasiva 

Nel contesto della NIV, la somministrazione di farmaci per via 
aerosolica deve essere interpretata come un processo complesso, nel 
quale il dispositivo utilizzato non rappresenta un semplice mezzo di 
erogazione, ma un determinante diretto dell’efficacia terapeutica. Le 
evidenze presenti in letteratura, incluse linee guida e studi pubblicati 
su riviste come Respiratory Care e Chest, evidenziano come la de-
posizione del farmaco nelle vie aeree durante NIV sia estremamente 
variabile e dipendente da molteplici fattori, tra cui la modalità di ge-
nerazione dell’aerosol, le caratteristiche delle particelle e l’interazione 
con il sistema ventilatorio.56,58,59 In particolare, studi sperimentali in 
vitro e osservazioni cliniche hanno dimostrato che, a parità di farmaco 
– come nel caso dei broncodilatatori utilizzati nelle riacutizzazioni di 
BPCO – la quantità di principio attivo effettivamente depositata a li-
vello delle vie aeree inferiori può variare in maniera significativa in 
funzione del dispositivo impiegato. Questo dato assume una rilevanza 
clinica diretta, poiché la risposta terapeutica è strettamente correlata 
alla quota di farmaco che raggiunge il sito d’azione.54,56,58 Il razionale 
di queste differenze risiede nella combinazione di diversi elementi: 
la modalità di produzione dell’aerosol, la dimensione e la distribu-
zione delle particelle, la continuità o meno dell’erogazione e l’inte-
razione con i flussi ventilatori. Come sottolineato da autori come Ari, 
Dhand e Berlinski, la nebulizzazione in corso di NIV è intrinseca-
mente meno efficiente rispetto alla respirazione spontanea, principal-
mente a causa della dispersione del farmaco durante la fase 
espiratoria, della diluizione legata ai flussi elevati e delle perdite a li-
vello dell’interfaccia.54,58,60 Tuttavia, queste limitazioni possono essere 
parzialmente compensate attraverso una scelta appropriata del dispo-
sitivo e un’ottimizzazione della tecnica di somministrazione. 

 
Analisi comparativa dei principali dispositivi 

Jet nebulizer 

Il JN rappresenta il sistema più tradizionale e diffuso nella pratica 
clinica. La sua caratteristica principale è la produzione continua del-
l’aerosol, indipendente dal ciclo respiratorio del paziente. Questo 
aspetto, apparentemente semplice, ha in realtà implicazioni rilevanti: 
una parte significativa del farmaco viene erogata anche durante la 
fase espiratoria, senza contribuire alla deposizione polmonare.56,63 Dal 
punto di vista delle caratteristiche dell’aerosol, il JN tende a produrre 
particelle con una distribuzione dimensionale eterogenea. La presenza 
di particelle di dimensioni maggiori comporta una maggiore proba-
bilità di deposizione precoce, sia a livello del circuito ventilatorio sia 
nelle vie aeree superiori. Un ulteriore elemento da considerare è la 
necessità di un flusso di gas per il funzionamento del dispositivo. 
Questo flusso si aggiunge a quello generato dal ventilatore, contri-
buendo a una possibile diluizione dell’aerosol e a un aumento della 
turbolenza all’interno del circuito. In condizioni di NIV, caratterizzate 
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già da flussi elevati e variabili, questo può tradursi in una riduzione 
della concentrazione di farmaco inalato.56,63 La posizione del JN nel 
circuito assume un ruolo particolarmente rilevante: un posiziona-
mento non ottimale può aumentare le perdite per deposizione lungo 
il circuito o per dispersione durante l’espirazione. Inoltre, la presenza 
di leak a livello dell’interfaccia amplifica ulteriormente la perdita di 
farmaco, riducendo l’efficienza complessiva della terapia.54,56 

 
Vibrating mesh nebulizer 

Il VMN rappresenta una tecnologia più avanzata, caratterizzata 
da un meccanismo di generazione dell’aerosol basato su una mem-
brana vibrante. Questo sistema consente la produzione di particelle 
più uniformi e con un diametro aerodinamico più controllato, ridu-
cendo la variabilità osservata nei sistemi tradizionali.55,63 Una delle 
principali differenze rispetto al JN è l’assenza della necessità di un 
flusso di gas per il funzionamento. Questo consente di evitare inter-
ferenze con i parametri ventilatori e di mantenere una maggiore sta-
bilità nella concentrazione dell’aerosol all’interno del circuito. Studi 
comparativi hanno evidenziato come questa caratteristica possa tra-
dursi in una maggiore efficienza di deposizione, soprattutto in condi-
zioni di ventilazione assistita.54,55,58 La produzione dell’aerosol nel 
VMN risulta più costante e meno soggetta a dispersione. Inoltre, la 
minore velocità iniziale delle particelle rispetto ai sistemi a getto ri-
duce il rischio di impatto inerziale precoce, favorendo una distribu-
zione più profonda nelle vie aeree.58,58 Anche in questo caso, la 
posizione del dispositivo nel circuito e le condizioni ventilatorie in-
fluenzano la resa della terapia. Tuttavia, la maggiore stabilità delle 
particelle e la minore dipendenza dai flussi rendono il VMN meno 
sensibile a variazioni del sistema rispetto al JN.54,55 

 
Pressurized metered dose inhaler con spacer 

Il pMDI rappresenta un sistema di somministrazione profonda-
mente diverso rispetto ai nebulizzatori. La sua caratteristica principale 
è l’erogazione di una dose precisa e predefinita di farmaco in un 
tempo molto breve. Questo consente una grande riproducibilità della 
dose somministrata, ma introduce una forte dipendenza dalla sincro-
nizzazione con il ciclo respiratorio. In condizioni di NIV, la sincro-
nizzazione tra attivazione del dispositivo e fase inspiratoria può 
risultare complessa. L’utilizzo di uno spacer consente di superare par-
zialmente questa limitazione, creando una camera di accumulo che 
riduce la velocità delle particelle e ne facilita l’inalazione. Dal punto 
di vista delle caratteristiche dell’aerosol, il pMDI è in grado di gene-
rare particelle con dimensioni adeguate alla deposizione bronchiale. 
Tuttavia, la resa complessiva dipende in maniera significativa dalla 
tecnica di utilizzo, dalla posizione del dispositivo nel circuito e dalla 
capacità di coordinare l’erogazione con l’inspirazione del paziente. 
Un ulteriore elemento da considerare è che, a differenza dei nebuliz-
zatori, il pMDI non produce un flusso continuo di aerosol. Questo 
può ridurre le perdite durante l’espirazione, ma rende la somministra-
zione più dipendente da fattori operativi e dalla collaborazione del 
paziente o dell’operatore.59,62 Nel confronto tra questi dispositivi 
emerge quindi come le differenze nella nebulizzazione non siano ri-
conducibili a un singolo fattore, ma derivino dall’interazione di mol-
teplici variabili. La modalità di generazione dell’aerosol, la 
dimensione e la distribuzione delle particelle, la presenza o meno di 
flussi aggiuntivi e la sincronizzazione con il ciclo respiratorio rappre-
sentano elementi chiave che influenzano la deposizione del far-
maco.56,58,59 Inoltre, l’interazione con il sistema ventilatorio – in 
termini di flussi, perdite, posizione nel circuito e condizioni di umi-
dificazione – contribuisce a rendere la nebulizzazione in corso di NIV 

un processo altamente variabile. Questa variabilità è stata ampiamente 
documentata in studi sperimentali, che hanno evidenziato come pic-
cole modifiche nella configurazione del sistema possano determinare 
differenze significative nella quota di farmaco inalata.54,56,58 

 
Efficacia della somministrazione aerosolica  
in corso di ventilazione non invasiva 

Studi randomizzati e osservazionali condotti su pazienti con 
BPCO in NIV, con campioni variabili generalmente tra 20 e 100 
pazienti, hanno confrontato l’efficacia di diversi dispositivi in ter-
mini di miglioramento dei parametri clinici e funzionali.53,54 Alcuni 
studi hanno evidenziato che l’utilizzo di VMN può determinare 
un miglioramento più rapido della funzione respiratoria, misurata 
attraverso parametri come il FEV1 o la riduzione della dispnea, 
rispetto al JN. Tuttavia, queste differenze non sono sempre risul-
tate statisticamente significative, soprattutto nei campioni più pic-
coli.54,55,58 Altri studi hanno confrontato pMDI con spacer e 
nebulizzatori, mostrando risultati comparabili in termini di effica-
cia clinica, a condizione che la tecnica di somministrazione fosse 
corretta.59,62 Un elemento ricorrente negli studi clinici è la grande 
variabilità interindividuale. Pazienti con differente gravità di in-
sufficienza respiratoria, diverso grado di collaborazione e diffe-
renti pattern respiratori possono rispondere in modo diverso alla 
stessa modalità di somministrazione.53,54 

 
Interpretazione critica delle evidenze 

L’analisi congiunta degli studi in vitro e clinici evidenzia un 
aspetto fondamentale: una maggiore deposizione del farmaco, dimo-
strata in condizioni sperimentali, non si traduce automaticamente in 
un miglioramento proporzionale degli outcome clinici.54,58,59 Questo 
fenomeno è spiegabile considerando che, nella pratica clinica, inter-
vengono numerose variabili difficilmente controllabili: perdite a li-
vello dell’interfaccia, adattamento del paziente alla NIV, presenza di 
secrezioni, alterazioni del pattern respiratorio e variabilità nella tec-
nica di somministrazione.54,56 Inoltre, mentre gli studi in vitro utiliz-
zano condizioni standardizzate, i pazienti reali presentano una 
complessità fisiopatologica che può modificare significativamente la 
distribuzione dell’aerosol. Un ulteriore elemento da considerare è che 
molti studi clinici disponibili presentano limiti metodologici, tra cui 
dimensioni campionarie ridotte, eterogeneità dei protocolli e difficoltà 
nel controllo delle variabili confondenti.53,54 

 
Elementi che influenzano l’efficacia reale 

Dall’analisi della letteratura emergono alcuni fattori chiave che 
influenzano in maniera determinante l’efficacia della terapia aeroso-
lica in NIV: il tipo di dispositivo utilizzato e il suo meccanismo di 
funzionamento,56,57,59 la posizione del dispositivo nel circuito venti-
latorio,54,56 i parametri ventilatori (flussi, pressioni, sincronizza-
zione),55,56 la presenza di leak a livello dell’interfaccia,54,56 la tecnica 
di somministrazione e l’esperienza dell’operatore,59,62 le caratteristiche 
del paziente, inclusi pattern respiratorio e gravità della patologia.53,54 

 
Scelta del dispositivo e della strategia  
di nebulizzazione: confronto tra efficacia,  
contesto clinico e caratteristiche del paziente 

Nel contesto della NIV, la scelta del dispositivo per la sommi-
nistrazione della terapia aerosolica non può essere standardizzata, 
ma deve essere adattata al singolo paziente. Le evidenze scienti-
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fiche mostrano come l’efficacia della terapia dipenda dall’intera-
zione tra dispositivo, configurazione ventilatoria e condizioni cli-
niche, e non esclusivamente dalle prestazioni tecniche del sistema 
utilizzato. Inoltre, una maggiore efficienza di deposizione osser-
vata negli studi sperimentali non sempre si traduce in un beneficio 
clinico proporzionale, rendendo necessario un approccio critico e 
individualizzato.54,56,58,59 

 
Sintesi e prospettive: integrazione delle evidenze  
e scelta della strategia terapeutica 

Arrivati al termine del percorso, emerge una visione integrata 
della terapia aerosolica in NIV: la sua efficacia non dipende da un 
singolo fattore, ma dall’interazione tra tecnologia, fisiologia e con-
testo clinico.56,59,64 I diversi aspetti analizzati – dalla deposizione 
delle particelle alle caratteristiche dei dispositivi fino alle evidenze 
cliniche – convergono verso questo concetto centrale. Le evidenze 
sperimentali mostrano una maggiore efficienza dei dispositivi più 
avanzati, come i nebulizzatori a mesh vibrante, che in condizioni 
ideali garantiscono una deposizione superiore rispetto ai sistemi 
tradizionali.63 Tuttavia, nella pratica clinica, questo vantaggio non 
si traduce sempre in un miglioramento significativo degli outcome, 
come dispnea o funzione ventilatoria.53,58 La discrepanza tra dati 
in vitro e risultati clinici è legata alla presenza di numerose varia-
bili: perdite dell’interfaccia, flussi elevati, turbolenza e pattern re-
spiratorio alterato, che riducono la quota di farmaco effettivamente 
depositata nelle vie aeree distali.55,58 In questo contesto, anche di-
spositivi meno sofisticati mantengono un ruolo rilevante. I JN re-
stano ampiamente utilizzati per semplicità e disponibilità,57 mentre 
i dispositivi a mesh, pur più efficienti, richiedono maggiore ge-
stione e risorse.63 I pMDI con spacer rappresentano un’alternativa 
efficace nei pazienti collaboranti, ma risultano meno applicabili 
nei casi di insufficienza respiratoria severa, dove la coordinazione 
è limitata.62 La scelta del dispositivo deve quindi basarsi su un ra-
gionamento clinico integrato. Nella BPCO è importante favorire 
la deposizione periferica nonostante la ventilazione disomogenea; 
nell’asma acuto è prioritario ottenere una broncodilatazione ra-
pida;54 nei pazienti più gravi o con edema polmonare, la ventila-
zione resta l’intervento principale e la terapia aerosolica assume 
un ruolo complementare.55,58 Anche l’interazione con l’ossigeno-
terapia e con i parametri ventilatori influisce sull’efficacia: flussi 
elevati possono diluire l’aerosol e ridurne la deposizione, ren-
dendo necessario un adattamento della tecnica.56,64 A ciò si ag-
giunge l’eterogeneità degli studi presenti in letteratura, spesso 
limitati da campioni ridotti e metodologie differenti, che rende dif-
ficile trarre conclusioni definitive e sottolinea la necessità di ulte-
riori ricerche più standardizzate.56,59 Un elemento fondamentale è 
rappresentato dalla competenza degli operatori: la corretta ge-
stione dei dispositivi e l’adattamento della tecnica al paziente in-
cidono in modo significativo sul risultato terapeutico. La 
tecnologia, da sola, non è sufficiente senza un adeguato ragiona-
mento clinico. In prospettiva, lo sviluppo di dispositivi più inte-
grati e l’utilizzo di strumenti avanzati per studiare la distribuzione 
dell’aerosol potranno migliorare l’efficacia della terapia e favorire 
un approccio sempre più personalizzato. Nel complesso, la terapia 
aerosolica in NIV deve essere considerata come un processo de-
cisionale complesso, in cui l’integrazione tra evidenze scientifiche, 
caratteristiche del paziente e contesto assistenziale rappresenta la 
chiave per una gestione efficace e consapevole. 

Mobilizzazione precoce in paziente  
in ventilazione non invasiva 
Introduzione e contesto clinico 

Negli ultimi anni, la NIV ha assunto un ruolo sempre più cen-
trale nella gestione dell’insufficienza respiratoria acuta e cronica, 
consentendo di migliorare gli scambi gassosi e ridurre il lavoro re-
spiratorio evitando le complicanze associate all’intubazione endo-
tracheale.65 Parallelamente, l’attenzione della comunità scientifica 
si è progressivamente spostata verso le conseguenze dell’immobi-
lità nei pazienti critici, riconosciuta oggi come uno dei principali 
determinanti di peggioramento funzionale e prognostico. L’immo-
bilità in terapia intensiva è infatti associata a un rapido sviluppo di 
debolezza muscolare acquisita, nota come ICU-acquired 
weakness,66,67 che può insorgere già dopo pochi giorni di alletta-
mento e coinvolgere sia la muscolatura periferica sia quella respi-
ratoria. Questo fenomeno contribuisce in modo significativo al 
prolungamento della ventilazione, all’aumento della durata della 
degenza e alla riduzione dell’autonomia funzionale anche a di-
stanza dalla dimissione. In questo contesto si inserisce il concetto 
di mobilizzazione precoce, definita come l’avvio di interventi ria-
bilitativi già nelle fasi iniziali della malattia critica, anche in pre-
senza di supporto ventilatorio.68-71 A differenza del paziente 
sottoposto a ventilazione meccanica invasiva, spesso sedato e con 
limitata capacità di interazione, il paziente in NIV si presenta ge-
neralmente vigile, collaborante e in grado di partecipare attiva-
mente al percorso riabilitativo. Questa condizione rappresenta un 
elemento distintivo fondamentale, in quanto consente di anticipare 
l’inizio della mobilizzazione e di strutturare interventi progressivi 
adattati alla tolleranza individuale.68,71 La NIV non rappresenta 
quindi esclusivamente un supporto respiratorio, ma può essere in-
terpretata come uno strumento che facilita la mobilizzazione pre-
coce, permettendo di sostenere il paziente durante lo sforzo e di 
ridurre la dispnea associata all’attività fisica. Tale integrazione tra 
supporto ventilatorio e intervento riabilitativo apre nuove prospet-
tive nella gestione del paziente critico, orientate non solo alla so-
pravvivenza, ma anche al recupero funzionale.72-76 Nonostante le 
evidenze crescenti a favore della mobilizzazione precoce nei pa-
zienti ventilati meccanicamente, la sua applicazione nella pratica 
clinica rimane ancora limitata e disomogenea. Studi osservazionali 
hanno evidenziato come una percentuale significativa di pazienti 
in terapia intensiva non venga mobilizzata in modo adeguato, anche 
in presenza di condizioni cliniche potenzialmente favorevoli.70-76 
Questo divario tra evidenza e pratica sottolinea la necessità di un 
approccio più strutturato e consapevole, in grado di integrare sicu-
rezza, efficacia e personalizzazione dell’intervento. In questo sce-
nario, la mobilizzazione precoce in corso di NIV si configura come 
un ambito di crescente interesse clinico e scientifico, nel quale l’in-
tegrazione tra competenze respiratorie e riabilitative rappresenta 
un elemento chiave per migliorare gli outcome del paziente.71-73,76 

 
Razionale fisiopatologico della mobilizzazione  
precoce 

Nel paziente critico, l’immobilità rappresenta una condizione pa-
togenetica attiva, in grado di determinare alterazioni sistemiche che 
si instaurano precocemente e che influenzano in modo significativo 
l’evoluzione clinica. Evidenze recenti dimostrano come già nelle 
prime 48-72 ore di allettamento si verifichi una riduzione significativa 
della massa muscolare, associata a una compromissione della forza e 
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della funzione neuromuscolare. Questo quadro rientra nella cosiddetta 
ICU-acquired weakness, una sindrome complessa caratterizzata da 
debolezza diffusa che coinvolge sia la muscolatura periferica sia 
quella respiratoria, contribuendo al prolungamento della ventilazione 
e al peggioramento degli outcome funzionali.66,67 L’immobilità pro-
lungata comporta inoltre effetti rilevanti sull’apparato respiratorio. La 
ridotta espansione toracica e la diminuzione dei volumi polmonari fa-
voriscono lo sviluppo di atelettasie e alterazioni del rapporto ventila-
zione/perfusione, con conseguente peggioramento degli scambi 
gassosi. A ciò si associa una ridotta clearance delle secrezioni, che 
aumenta il rischio di infezioni respiratorie. Sul piano cardiovascolare, 
l’allettamento prolungato determina una riduzione del ritorno venoso 
e una compromissione della risposta ortostatica, mentre a livello neu-
rologico è documentata un’associazione con l’insorgenza di delirium, 
ulteriore fattore di peggioramento prognostico.70,71 In questo contesto, 
la mobilizzazione precoce si configura come un intervento terapeutico 
in grado di interrompere il circolo vizioso dell’immobilità. Dal punto 
di vista respiratorio, la mobilizzazione favorisce una maggiore espan-
sione polmonare, migliora la distribuzione della ventilazione e facilita 
la clearance delle secrezioni, con potenziali benefici sugli scambi 
gassosi.68-71 Nel paziente sottoposto a NIV, questi effetti assumono un 
significato ancora più rilevante. Il supporto ventilatorio consente in-
fatti di ridurre il lavoro respiratorio e la dispnea, creando le condizioni 
per una partecipazione attiva del paziente all’attività motoria. In que-
sto senso, la mobilizzazione precoce si integra con la NIV in un ap-
proccio sinergico, volto non solo al supporto delle funzioni vitali, ma 
anche al recupero funzionale globale del paziente.65,68,70,71 Le più re-
centi revisioni sistematiche e meta-analisi confermano che la mobi-
lizzazione precoce nei pazienti critici è associata a un miglioramento 
della forza muscolare, a una riduzione della durata della ventilazione 
meccanica e della degenza in terapia intensiva, senza un aumento si-
gnificativo degli eventi avversi quando applicata secondo criteri di 
sicurezza adeguati.72-76 Tuttavia, l’efficacia dell’intervento risulta stret-
tamente dipendente dalla tempestività e dalla personalizzazione in 
base alle condizioni cliniche del paziente. 

 
Interazione tra ventilazione non invasiva  
e mobilizzazione precoce 

Nel paziente con insufficienza respiratoria, uno dei principali fat-
tori limitanti alla mobilizzazione è rappresentato dalla dispnea e dal-
l’incapacità di sostenere anche minimi incrementi del lavoro 
respiratorio.65 In queste condizioni, qualsiasi tentativo di attivazione 
motoria determina un rapido peggioramento della frequenza respira-
toria, un aumento dello sforzo ventilatorio e, spesso, una riduzione 
degli scambi gassosi. Questo porta il paziente a interrompere preco-
cemente l’attività, instaurando un circolo vizioso in cui l’immobilità 
aggrava ulteriormente il decondizionamento muscolare e 
respiratorio.66,67 In questo contesto, la NIV assume un ruolo determi-
nante nel modificare le condizioni fisiopatologiche che limitano la 
mobilizzazione. Attraverso l’applicazione di una pressione positiva, 
la NIV riduce il lavoro dei muscoli respiratori, migliora la ventila-
zione alveolare e ottimizza gli scambi gassosi. Nei pazienti con pato-
logie come la broncopneumopatia cronica ostruttiva, contribuisce 
inoltre a ridurre l’iperinflazione dinamica e a migliorare l’efficienza 
della meccanica respiratoria. Il risultato è una significativa riduzione 
della dispnea e dell’affaticamento respiratorio.65 Questi effetti si tra-
ducono in un miglioramento concreto della tolleranza allo sforzo. Il 
paziente, supportato dalla ventilazione, è in grado di sostenere livelli 
di attività che in assenza di supporto sarebbero difficilmente raggiun-
gibili. La NIV agisce quindi come un vero e proprio “facilitatore” 

della mobilizzazione, permettendo di iniziare e mantenere attività mo-
torie in condizioni di maggiore sicurezza e stabilità respiratoria. In 
questo senso, non si configura esclusivamente come una terapia di 
supporto, ma come uno strumento integrato nel percorso riabilitativo 
del paziente critico.65,68,70,71 L’utilizzo della NIV durante la mobiliz-
zazione richiede tuttavia un’integrazione attenta nella pratica clinica. 
È necessario adattare i parametri ventilatori in funzione dell’attività 
svolta, garantire una buona tolleranza dell’interfaccia e monitorare 
costantemente i parametri respiratori ed emodinamici. La gestione 
deve essere necessariamente multidisciplinare, coinvolgendo perso-
nale infermieristico, medico e fisioterapico, con l’obiettivo di modu-
lare l’intervento in base alla risposta del paziente.68-71 Una volta che 
la NIV consente di superare la barriera della dispnea, la mobilizza-
zione precoce può esprimere i suoi effetti benefici. L’attivazione mu-
scolare progressiva contribuisce al miglioramento della funzione 
respiratoria, alla riduzione del decondizionamento e al recupero del-
l’autonomia funzionale.72,73 Si crea quindi una relazione sinergica tra 
i due interventi: la NIV rende possibile la mobilizzazione, mentre la 
mobilizzazione contribuisce al miglioramento della condizione clinica 
complessiva.68-71 Le evidenze più recenti supportano questo approccio 
integrato, mostrando come l’associazione tra supporto ventilatorio e 
mobilizzazione precoce sia sicura e associata a migliori outcome fun-
zionali, a una riduzione della durata della ventilazione e a una più ra-
pida ripresa del paziente.75,76 Tuttavia, tali benefici sono strettamente 
dipendenti da un’accurata selezione dei pazienti e da un monitoraggio 
continuo durante l’attività. 

 
Selezione del paziente e criteri di sicurezza 

Il primo elemento da considerare è la stabilità emodinamica. Il 
paziente deve presentare valori pressori adeguati, una frequenza car-
diaca controllata e un’assenza di segni di instabilità acuta. La presenza 
di supporto farmacologico vasoattivo non rappresenta necessaria-
mente una controindicazione assoluta, ma richiede cautela e una va-
lutazione individualizzata, soprattutto in relazione alla dose e alla 
stabilità del quadro clinico.70,71 Parallelamente, è fondamentale valu-
tare la stabilità respiratoria. Il paziente deve mostrare una buona ri-
sposta alla NIV, con parametri respiratori relativamente stabili, una 
frequenza respiratoria non eccessivamente elevata e un’adeguata os-
sigenazione. Un peggioramento degli scambi gassosi, un aumento 
progressivo del lavoro respiratorio o segni di fallimento della NIV 
rappresentano condizioni in cui la mobilizzazione deve essere riman-
data.65,66,71 Un ruolo centrale è rappresentato dallo stato neurologico. 
A differenza del paziente sottoposto a ventilazione invasiva, il pa-
ziente in NIV è generalmente vigile e collaborante; questa condizione 
è essenziale per la mobilizzazione attiva. La capacità di comprendere 
e seguire comandi, mantenere il controllo del tronco e segnalare even-
tuali sintomi durante l’attività rappresenta un requisito fondamentale 
per procedere in sicurezza.70,71 Un ulteriore aspetto riguarda la tolle-
ranza alla NIV. Il paziente deve essere ben adattato all’interfaccia, 
presentare una buona sincronia con il ventilatore e non manifestare 
agitazione o intolleranza. Perdite significative della maschera o di-
scomfort marcato possono compromettere sia l’efficacia ventilatoria 
sia la sicurezza durante la mobilizzazione. Le controindicazioni alla 
mobilizzazione in corso di NIV sono generalmente relative e devono 
essere valutate nel contesto clinico complessivo. Tra queste rientrano 
l’instabilità emodinamica non controllata, il peggioramento acuto 
della funzione respiratoria, la compromissione dello stato di coscienza 
e il rischio imminente di intubazione.65,70,71 In tali situazioni, la priorità 
rimane la stabilizzazione del paziente. Un elemento cruciale, eviden-
ziato dalle più recenti raccomandazioni, è rappresentato dal carattere 
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dinamico della valutazione. La mobilizzazione non deve essere con-
siderata un intervento statico, ma un processo adattativo che richiede 
rivalutazioni continue prima, durante e dopo l’attività.75,76 Variazioni 
dei parametri vitali, comparsa di dispnea, desaturazione o segni di af-
faticamento devono essere riconosciuti precocemente e portare a una 
modulazione immediata dell’intervento, fino alla sua sospensione se 
necessario. In questo contesto, il ruolo del team multidisciplinare è 
fondamentale. La collaborazione tra medici, infermieri e fisioterapisti 
consente di integrare competenze diverse nella valutazione del pa-
ziente e nella gestione della mobilizzazione, garantendo un approccio 
sicuro e personalizzato.70,71 

 
Tipologie e progressione della mobilizzazione  
in corso di ventilazione non invasiva 

Nelle fasi iniziali, soprattutto nei pazienti con limitata capacità 
di collaborazione o con elevato grado di affaticamento, la mobiliz-
zazione può essere di tipo passivo. In questa fase l’obiettivo princi-
pale è prevenire le complicanze dell’immobilità, attraverso il 
mantenimento della mobilità articolare e la riduzione del rischio di 
retrazioni e atrofia muscolare.66,67 Anche se il coinvolgimento attivo 
del paziente è minimo, questo tipo di intervento rappresenta il primo 
passo verso una progressiva riattivazione. Con il miglioramento 
delle condizioni cliniche, si passa alla mobilizzazione attiva a letto. 
Il paziente inizia a partecipare attivamente, eseguendo movimenti 
degli arti e attività di controllo del tronco. Questa fase è fondamen-
tale per il recupero della funzione neuromuscolare e per la prepara-
zione alle fasi successive. La presenza della NIV consente di 
sostenere la funzione respiratoria durante l’attività, riducendo la di-
spnea e migliorando la tolleranza allo sforzo. Il passaggio alla seduta 
rappresenta un momento cruciale del percorso riabilitativo. Inizial-
mente il paziente può essere portato in posizione semiseduta nel 
letto, per poi progredire verso la seduta al bordo del letto e succes-
sivamente il trasferimento in poltrona. Queste manovre comportano 
un maggiore impegno sia dal punto di vista muscolare sia cardio-
vascolare e respiratorio. In questa fase, la NIV svolge un ruolo de-
terminante nel mantenere un’adeguata ossigenazione e nel 
contenere l’aumento del lavoro respiratorio, permettendo al paziente 
di tollerare meglio il cambiamento posturale. Nelle fasi più avan-
zate, quando le condizioni lo consentono, si procede con l’ortosta-
tismo e la deambulazione assistita. Il raggiungimento della stazione 
eretta e l’avvio dei primi passi rappresentano obiettivi fondamentali 
per il recupero dell’autonomia funzionale. Tuttavia, queste attività 
comportano un aumento significativo della richiesta metabolica e 
ventilatoria. L’utilizzo della NIV durante queste fasi permette di 
supportare il paziente, riducendo la dispnea e prevenendo il rapido 
affaticamento, favorendo così una maggiore continuità dell’eserci-
zio.65,58,70,71 Un aspetto centrale di questo processo è rappresentato 
dalla necessità di una progressione individualizzata. Il passaggio da 
una fase all’altra non deve essere rigido, ma modulato in base alla 
risposta del paziente. In presenza di segni di intolleranza, come de-
saturazione, aumento eccessivo della frequenza respiratoria o affa-
ticamento marcato, è necessario ridurre l’intensità dell’attività o 
tornare a uno stadio precedente. Al contrario, una buona tolleranza 
consente di progredire verso livelli più avanzati di mobilizza-
zione.75,76 In questo contesto, la NIV non si limita a garantire un sup-
porto respiratorio di base, ma diventa uno strumento attivo che 
accompagna il paziente lungo tutto il percorso di mobilizza-
zione.65,68,70,71 La sua integrazione nelle diverse fasi consente di am-
pliare le possibilità di intervento, rendendo praticabili attività che 
altrimenti sarebbero difficilmente sostenibili. 

Benefici e rischi della mobilizzazione precoce  
in corso di ventilazione non invasiva  

La mobilizzazione precoce nei pazienti critici, e in particolare 
in quelli sottoposti a NIV, deve essere interpretata come un inter-
vento terapeutico complesso, il cui valore deriva dal bilanciamento 
tra benefici attesi e potenziali rischi.71-73 Le più recenti evidenze 
scientifiche concordano nel riconoscere che, quando applicata se-
condo criteri di sicurezza adeguati, la mobilizzazione precoce è as-
sociata a un miglioramento significativo degli outcome clinici, 
senza un incremento rilevante degli eventi avversi.70-72 A livello 
respiratorio, la mobilizzazione favorisce una migliore espansione 
polmonare, ottimizza la distribuzione della ventilazione e contri-
buisce alla clearance delle secrezioni, con effetti positivi sugli 
scambi gassosi.69,70 Questi meccanismi si associano a una riduzione 
della durata della ventilazione meccanica e della degenza in terapia 
intensiva, come dimostrato da diverse meta-analisi recenti.72,73 Nel 
paziente in NIV, tali benefici risultano ulteriormente amplificati 
dalla possibilità di integrare il supporto ventilatorio durante l’atti-
vità.65 La NIV consente infatti di ridurre la dispnea e il lavoro re-
spiratorio, migliorando la tolleranza allo sforzo e rendendo 
possibile una mobilizzazione più precoce e più intensa rispetto a 
quanto avverrebbe in assenza di supporto.65,70 Questo favorisce un 
recupero funzionale più rapido e contribuisce a interrompere il cir-
colo vizioso tra dispnea, inattività e decondizionamento. Accanto 
ai benefici, è necessario considerare i potenziali rischi associati 
alla mobilizzazione. Durante l’attività possono verificarsi episodi 
di desaturazione, aumento della frequenza respiratoria e affatica-
mento muscolare, soprattutto nelle fasi iniziali o nei pazienti con 
riserva funzionale ridotta.70,71 Dal punto di vista emodinamico, pos-
sono comparire variazioni della pressione arteriosa e della fre-
quenza cardiaca, legate al passaggio posturale e all’aumento della 
richiesta metabolica. In corso di NIV, ulteriori criticità possono de-
rivare dalla gestione dell’interfaccia, come perdite d’aria, disloca-
zione della maschera o asincronie con il ventilatore, che possono 
compromettere temporaneamente l’efficacia del supporto.65 Nono-
stante queste possibili complicanze, la letteratura più recente evi-
denzia come l’incidenza di eventi avversi gravi durante la 
mobilizzazione precoce sia complessivamente bassa.72-74 Gli eventi 
riportati sono nella maggior parte dei casi lievi e reversibili, e ra-
ramente comportano conseguenze cliniche significative quando la 
mobilizzazione viene condotta in presenza di criteri di sicurezza 
ben definiti e con un adeguato monitoraggio.72,76,77 Il punto centrale 
è rappresentato dal bilancio rischio-beneficio, che deve essere va-
lutato in modo dinamico e individualizzato. Nei pazienti adegua-
tamente selezionati, i benefici della mobilizzazione precoce 
superano nettamente i rischi, soprattutto quando l’intervento è in-
tegrato con il supporto della NIV. Al contrario, un approccio non 
controllato o applicato in condizioni di instabilità può esporre il 
paziente a complicanze evitabili. In questo contesto, il monitorag-
gio continuo dei parametri clinici e la capacità di modulare l’in-
tensità dell’attività rappresentano elementi fondamentali per 
garantire la sicurezza dell’intervento.71 La mobilizzazione deve es-
sere interrotta o modificata in presenza di segni di intolleranza, 
come desaturazione significativa, peggioramento della dispnea o 
instabilità emodinamica. 

 
Monitoraggio, gestione e ruolo infermieristico 

La mobilizzazione precoce in corso di NIV rappresenta un in-
tervento clinico complesso che richiede un monitoraggio continuo e 
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strutturato, in quanto il passaggio da condizioni di riposo a stimoli 
motori può determinare rapide variazioni dei parametri respiratori 
ed emodinamici. In questo contesto, la sicurezza dell’intervento non 
dipende esclusivamente dalla selezione iniziale del paziente, ma so-
prattutto dalla capacità di osservazione e risposta tempestiva durante 
tutta la durata dell’attività. Il monitoraggio clinico si basa principal-
mente sull’osservazione integrata dei parametri respiratori ed emo-
dinamici. La frequenza respiratoria e la saturazione periferica di 
ossigeno rappresentano indicatori fondamentali della tolleranza allo 
sforzo, mentre la frequenza cardiaca e la pressione arteriosa consen-
tono di valutare la risposta cardiovascolare all’attività. Accanto ai 
dati strumentali, riveste un ruolo essenziale l’osservazione clinica 
diretta del paziente, con particolare attenzione alla comparsa di segni 
di affaticamento, dispnea, agitazione o ridotta collaborazione.70-72 Un 
aspetto specifico della gestione riguarda la NIV durante la mobiliz-
zazione. L’interfaccia deve essere costantemente controllata per ga-
rantire una buona aderenza e minimizzare le perdite d’aria, che 
potrebbero compromettere l’efficacia del supporto ventilatorio. In 
base alla risposta del paziente, può essere necessario modulare i pa-
rametri ventilatori per mantenere un adeguato equilibrio tra supporto 
respiratorio e tolleranza all’attività.65,71 La continuità dell’assistenza 
ventilatoria durante il movimento rappresenta un elemento chiave 
per la riuscita della mobilizzazione.65,70 Il ruolo infermieristico as-
sume in questo contesto una funzione centrale e altamente speciali-
stica. L’infermiere è responsabile del monitoraggio continuo del 
paziente, del riconoscimento precoce delle variazioni cliniche e della 
gestione immediata delle eventuali criticità.70,71,75 La capacità di in-
tercettare segni iniziali di intolleranza, come aumento della dispnea, 
desaturazione o instabilità emodinamica, consente di intervenire tem-
pestivamente modulando o interrompendo l’attività.70-72 Inoltre, l’in-
fermiere svolge un ruolo fondamentale nella gestione pratica della 
NIV durante la mobilizzazione, garantendo la sicurezza dell’inter-
faccia e la continuità del supporto ventilatorio.65,70 La mobilizzazione 
precoce in corso di NIV richiede inoltre un approccio multidiscipli-
nare integrato. La collaborazione tra infermieri, medici e fisiotera-
pisti consente di ottimizzare la pianificazione e l’esecuzione 
dell’intervento, assicurando una distribuzione chiara dei ruoli e una 
gestione coordinata delle diverse fasi dell’attività.69-71 In questo mo-
dello organizzativo, l’infermiere rappresenta la figura costante di ri-
ferimento al letto del paziente, con un ruolo operativo centrale nella 
gestione quotidiana.70,75 Un elemento essenziale è rappresentato dalla 
capacità di adattamento dinamico dell’intervento. La mobilizzazione 
non deve essere considerata un’attività rigida, ma un processo fles-
sibile che viene continuamente modulato in base alla risposta del pa-
ziente. In presenza di segni di intolleranza, l’attività deve essere 
ridotta o temporaneamente sospesa, per poi essere ripresa progressi-
vamente quando le condizioni cliniche lo consentono. Le evidenze 
disponibili confermano che, quando applicata secondo criteri di si-
curezza rigorosi e all’interno di un’équipe multidisciplinare, la mo-
bilizzazione precoce in corso di NIV è generalmente sicura e 
associata a un miglioramento degli outcome clinici, funzionali e ria-
bilitativi.71-73 Tuttavia, il beneficio non deriva esclusivamente dal-
l’intervento in sé, ma dalla capacità di adattarlo continuamente alle 
condizioni del paziente, attraverso un monitoraggio attento e un ap-
proccio dinamico. In questo scenario, il ruolo infermieristico risulta 
determinante, non solo nella gestione operativa della ventilazione e 
della mobilizzazione, ma anche nel riconoscimento precoce delle va-
riazioni cliniche e nella modulazione dell’intervento.70,71,75 La sicu-
rezza e l’efficacia del percorso dipendono infatti dalla capacità del 
team di integrare competenze diverse in un processo assistenziale 
continuo e coordinato.69-71 

Il supporto nutrizionale in corso di ventilazione 
non invasiva e la gestione del sondino  
naso-gastrico 

La gestione del supporto nutrizionale nel paziente sottoposto a 
NIV rappresenta un ambito clinico complesso, nel quale si intrec-
ciano esigenze fisiopatologiche, criticità tecniche e incertezze de-
cisionali.65,77,78 La letteratura scientifica disponibile, comprendente 
studi osservazionali, revisioni narrative e raccomandazioni interna-
zionali, evidenzia come, nonostante il riconosciuto ruolo della nu-
trizione nel paziente critico, la sua applicazione durante NIV 
rimanga disomogenea e spesso prudenziale.77,79,80 Le principali linee 
guida sul supporto nutrizionale nel paziente critico, come quelle 
della Society of Critical Care Medicine e della European Society 
for Clinical Nutrition and Metabolism, sottolineano l’importanza di 
un inizio precoce della nutrizione enterale per prevenire la malnu-
trizione e migliorare gli esiti clinici.79,80 Tuttavia, tali raccomanda-
zioni derivano prevalentemente da popolazioni sottoposte a 
ventilazione meccanica invasiva e risultano meno direttamente ap-
plicabili ai pazienti in NIV, nei quali la gestione presenta caratteri-
stiche peculiari.65,77 Diversi studi evidenziano come una quota 
significativa di pazienti trattati con NIV venga mantenuta a digiuno 
nelle fasi iniziali del trattamento.77,78 Questa scelta riflette una dif-
fusa percezione di rischio, legata principalmente alla possibilità di 
aspirazione e al timore di compromettere l’efficacia del supporto 
ventilatorio.78,81 In particolare, il rischio di dover procedere rapida-
mente a intubazione endotracheale porta spesso a mantenere un at-
teggiamento prudenziale, ritardando l’introduzione della 
nutrizione.65,77 Dal punto di vista fisiopatologico, la NIV introduce 
una serie di interazioni complesse tra sistema respiratorio e tratto 
gastrointestinale. La somministrazione di pressione positiva può de-
terminare aerofagia e distensione gastrica, con conseguente aumento 
della pressione intraddominale e riduzione dell’escursione diafram-
matica.65,78 Questo fenomeno può tradursi in una riduzione della 
compliance polmonare e in un aumento del lavoro respiratorio, po-
tenzialmente controproducente rispetto agli obiettivi della ventila-
zione.65,77 Parallelamente, l’aumento della pressione intragastrica 
può favorire il reflusso gastroesofageo, esponendo il paziente al ri-
schio di aspirazione e alle sue complicanze.81,82 A queste problema-
tiche si aggiungono aspetti pratici legati alla gestione dell’interfaccia 
ventilatoria. La presenza della maschera limita l’assunzione orale, 
mentre l’utilizzo del sondino naso-gastrico (SNG), pur rappresen-
tando una soluzione per garantire l’apporto nutrizionale, può inter-
ferire con la tenuta del sistema ventilatorio, aumentando le perdite 
e riducendo l’efficacia della NIV.65,78 Inoltre, la presenza del sondino 
può influenzare la dinamica esofagea, contribuendo ulteriormente 
al rischio di reflusso.78,81 La letteratura più recente suggerisce quindi 
che la nutrizione durante NIV debba essere considerata come un 
equilibrio dinamico tra benefici e rischi.77,80 In questo contesto, 
emerge chiaramente come la gestione nutrizionale nel paziente in 
NIV non possa essere standardizzata, ma richieda un’attenta valu-
tazione individuale, basata sull’integrazione tra condizioni cliniche, 
stabilità respiratoria e tolleranza del paziente.65,77 L’assenza di evi-
denze definitive e di raccomandazioni specifiche contribuisce a 
mantenere elevata la variabilità delle pratiche cliniche, rendendo 
questo ambito un terreno ancora aperto alla ricerca e all’ottimizza-
zione dei percorsi assistenziali.77,80 
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Criteri decisionali: quando iniziare il supporto  
nutrizionale nel paziente in ventilazione non invasiva 

La definizione del timing ottimale per l’inizio del supporto nu-
trizionale nel paziente sottoposto a NIV rappresenta uno degli 
aspetti più complessi e controversi della gestione clinica. Le prin-
cipali linee guida internazionali raccomandano, nel paziente critico, 
l’avvio precoce della nutrizione enterale, generalmente entro le 
prime 24-48 ore, al fine di ridurre il rischio di malnutrizione e mi-
gliorare gli outcome clinici.79,80 Tuttavia, tali raccomandazioni de-
rivano prevalentemente da studi condotti su pazienti sottoposti a 
ventilazione meccanica invasiva e non possono essere applicate in 
modo diretto e uniforme ai pazienti in NIV. Nel contesto della NIV, 
la decisione di iniziare il supporto nutrizionale deve necessaria-
mente tenere conto della stabilità respiratoria del paziente. Nei sog-
getti con insufficienza respiratoria acuta, soprattutto nelle fasi 
iniziali del trattamento, la priorità è rappresentata dal controllo 
della dispnea e dall’ottimizzazione degli scambi gassosi. In questa 
fase, il paziente può richiedere un supporto ventilatorio continuo, 
con scarsa tolleranza a interruzioni, rendendo difficile l’introdu-
zione della nutrizione, in particolare per via orale.77 Inoltre, la ne-
cessità di livelli elevati di pressione ventilatoria può aumentare il 
rischio di aerofagia e complicanze gastrointestinali, suggerendo un 
approccio più prudente.77,82 Un elemento centrale nel processo de-
cisionale è rappresentato dal rischio di aspirazione. La presenza di 
uno stato di coscienza ridotto, l’alterazione dei riflessi protettivi 
delle vie aeree, la presenza di secrezioni abbondanti o una com-
promissione della deglutizione rappresentano fattori che aumentano 
significativamente il rischio di inalazione di contenuto gastrico.64,78 
In questi pazienti, l’avvio precoce della nutrizione, in particolare 
per via enterale, può risultare rischioso e richiede una valutazione 
attenta e continua. Un ulteriore fattore determinante è rappresentato 
dall’eterogeneità dei pazienti trattati con NIV. Le indicazioni alla 
NIV comprendono condizioni cliniche molto diverse tra loro, come 
la riacutizzazione di broncopneumopatia cronica ostruttiva, l’e-
dema polmonare acuto o il supporto post-estubazione. In ciascuno 
di questi scenari, il profilo di rischio e la tolleranza alla nutrizione 
possono variare significativamente, rendendo necessario un ap-
proccio personalizzato. A complicare ulteriormente il processo de-
cisionale vi è l’incertezza sull’evoluzione clinica. Nei pazienti in 
NIV, non è sempre possibile prevedere con precisione il rischio di 
fallimento del trattamento e la necessità di intubazione endotra-
cheale.81 Questo elemento porta frequentemente a un atteggiamento 
conservativo da parte dei clinici, con ritardo nell’inizio della nu-
trizione per ridurre il rischio di aspirazione in caso di rapido dete-
rioramento delle condizioni respiratorie. Nonostante queste 
criticità, la letteratura evidenzia come un ritardo prolungato nel-
l’introduzione del supporto nutrizionale possa avere conseguenze 
negative, tra cui lo sviluppo di malnutrizione proteico-calorica, per-
dita di massa muscolare e peggioramento della funzione respirato-
ria.79,80,83 Questo sottolinea la necessità di bilanciare attentamente 
i rischi e i benefici, evitando sia un approccio eccessivamente pru-
dente sia uno troppo aggressivo. In questo contesto, emerge chia-
ramente come la decisione di iniziare la nutrizione nel paziente in 
NIV non possa essere basata su criteri rigidi o temporali, ma debba 
derivare da una valutazione clinica dinamica e multidimensionale. 
La stabilità respiratoria, il rischio di aspirazione, la tolleranza del 
paziente e la prevedibile evoluzione clinica devono essere conti-
nuamente rivalutati, al fine di individuare il momento più appro-
priato per garantire un adeguato supporto nutrizionale senza 
compromettere la sicurezza del paziente. 

Scelta della via nutrizionale nel paziente  
in ventilazione non invasiva con focus  
sul sondino naso-gastrico 

Nel paziente sottoposto a NIV, la scelta della via nutrizionale 
rappresenta un momento decisionale complesso, in cui l’obiettivo 
di garantire un adeguato apporto calorico-proteico deve essere bi-
lanciato con la necessità di mantenere la stabilità respiratoria e 
l’efficacia del supporto ventilatorio.  Sebbene la nutrizione orale 
rappresenti la modalità più fisiologica e la nutrizione parenterale 
un’opzione alternativa in condizioni selezionate, nella pratica cli-
nica il SNG costituisce la principale strategia adottata quando l’as-
sunzione orale non è sufficiente o non praticabile.77,79,80 La scelta 
di utilizzare il SNG in corso di NIV deriva dalla necessità di ga-
rantire un accesso continuo al tratto gastrointestinale in pazienti 
che, per condizioni cliniche o per la presenza dell’interfaccia ven-
tilatoria, non sono in grado di alimentarsi autonomamente.77 Tut-
tavia, l’introduzione del SNG in questo contesto non è priva di 
criticità e richiede una valutazione attenta e dinamica.77,78 Uno 
degli elementi centrali che guida questa scelta è rappresentato 
dalla stabilità respiratoria del paziente. Nei soggetti che necessi-
tano di un supporto ventilatorio continuo, l’alimentazione orale 
può risultare difficilmente praticabile a causa della necessità di ri-
muovere l’interfaccia, con conseguente rischio di desaturazione e 
peggioramento degli scambi gassosi. In questi casi, il SNG con-
sente di mantenere la continuità della ventilazione, evitando in-
terruzioni potenzialmente deleterie. Tuttavia, nei pazienti con 
elevata dipendenza dalla NIV e con livelli pressori elevati, l’in-
troduzione del sondino può interferire con la tenuta dell’interfac-
cia, aumentando le perdite e riducendo l’efficacia della 
ventilazione.77,84 Un secondo elemento determinante è rappresen-
tato dal rischio di aspirazione. La presenza del SNG può influen-
zare la dinamica esofagea, contribuendo alla riduzione del tono 
dello sfintere esofageo inferiore e favorendo il reflusso gastroe-
sofageo. In associazione alla pressione positiva erogata dalla NIV, 
questo può aumentare il rischio di inalazione di contenuto gastrico, 
soprattutto nei pazienti con alterazione dello stato di coscienza o 
compromissione dei riflessi protettivi. Di conseguenza, la deci-
sione di iniziare una nutrizione enterale mediante SNG deve sem-
pre essere preceduta da una valutazione del profilo di rischio del 
paziente.65,78 Dal punto di vista fisiopatologico, la combinazione 
tra nutrizione enterale e ventilazione a pressione positiva può de-
terminare un aumento della distensione gastrica, con effetti nega-
tivi sulla meccanica respiratoria. L’incremento della pressione 
intraddominale può ridurre l’escursione diaframmatica e aumen-
tare il lavoro respiratorio, compromettendo gli obiettivi della NIV. 
Tuttavia, il SNG può anche svolgere una funzione di decompres-
sione gastrica, rappresentando un potenziale elemento di com-
penso se gestito correttamente.77,82 La letteratura evidenzia come 
non esistano criteri univoci per l’utilizzo del SNG in corso di NIV, 
e come la decisione sia spesso guidata da valutazioni cliniche in-
dividuali piuttosto che da raccomandazioni standardizzate.65,80,83 
In questo contesto, il SNG deve essere considerato non semplice-
mente come un dispositivo per la somministrazione di nutrienti, 
ma come un elemento che interagisce direttamente con la ventila-
zione e con la fisiologia del paziente. La sua introduzione richiede 
quindi una valutazione integrata che tenga conto della stabilità re-
spiratoria, del rischio di aspirazione e della tolleranza individuale, 
in un’ottica di gestione dinamica e multidisciplinare. 
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Gestione del sondino naso-gastrico durante  
la ventilazione non invasiva 

La gestione del SNG nel paziente sottoposto a NIV rappresenta 
un elemento centrale per garantire la sicurezza e l’efficacia del sup-
porto nutrizionale.79,80 La letteratura evidenzia come, in questo con-
testo, non sia sufficiente considerare il sondino come un semplice 
dispositivo di accesso enterale, ma come un presidio che interagisce 
direttamente con la meccanica ventilatoria e con il rischio di com-
plicanze respiratorie.79 La presenza del sondino può determinare una 
discontinuità nella tenuta della maschera, con aumento delle perdite 
e riduzione dell’efficacia della pressione positiva. In questo conte-
sto, l’utilizzo di interfacce dedicate o l’adozione di accorgimenti 
tecnici per migliorare la sigillatura diventano fondamentali per man-
tenere l’efficacia della NIV.77 Dal punto di vista della somministra-
zione, la nutrizione enterale in corso di NIV viene generalmente 
effettuata in modalità continua.79,80 Questa strategia consente di ri-
durre il carico gastrico, limitare i picchi pressori intraddominali e 
migliorare la tolleranza del paziente, riducendo il rischio di reflusso 
e aspirazione rispetto alla somministrazione in boli. La posizione 
del paziente rappresenta un ulteriore elemento chiave: il manteni-
mento di una postura semiseduta contribuisce a ridurre il rischio di 
inalazione e a migliorare sia la meccanica respiratoria sia la dina-
mica gastrointestinale. Il monitoraggio clinico assume un ruolo de-
terminante nella gestione del SNG durante NIV. La comparsa di 
distensione addominale, aumento dei residui gastrici, episodi di vo-
mito o peggioramento della funzione respiratoria devono essere in-
terpretati come segnali di possibile intolleranza alla nutrizione.78 In 
particolare, un aumento del lavoro respiratorio o la comparsa di 
asincronie con il ventilatore possono indicare un impatto negativo 
della distensione gastrica sulla dinamica diaframmatica.77,82 La ge-
stione del SNG richiede quindi un’integrazione continua con il sup-
porto ventilatorio. L’adattamento dei parametri della NIV, la 
riduzione delle perdite e la valutazione della tolleranza del paziente 
devono essere parte di un processo dinamico, nel quale il supporto 
nutrizionale viene modulato in funzione della risposta clinica.77,79,80 

 
Complicanze e rischi del sondino naso-gastrico  
in corso di ventilazione non invasiva 

L’utilizzo del SNG nel paziente sottoposto a NIV rappresenta 
una strategia frequentemente necessaria per garantire un adeguato 
supporto nutrizionale, ma introduce una serie di potenziali compli-
canze che devono essere attentamente considerate. La letteratura 
evidenzia come, in questo contesto, il SNG non sia un presidio neu-
tro, ma un elemento che può influenzare in modo significativo sia 
la funzione respiratoria sia l’outcome clinico del paziente.77-80 Uno 
dei rischi più rilevanti è rappresentato dalle complicanze respirato-
rie, in particolare dall’aspirazione di contenuto gastrico. La combi-
nazione tra nutrizione enterale, riduzione del tono degli sfinteri 
esofagei e pressione positiva erogata dalla NIV favorisce il reflusso 
gastroesofageo, aumentando il rischio di inalazione. Questo rischio 
risulta ulteriormente amplificato nei pazienti con alterazione dello 
stato di coscienza, compromissione dei riflessi protettivi o presenza 
di secrezioni abbondanti. L’aspirazione può evolvere in polmonite 
ab ingestis, una condizione associata a un aumento della morbilità, 
della durata della ventilazione e della mortalità.65,78 Parallelamente, 
l’introduzione del SNG e la somministrazione di nutrizione enterale 
possono determinare complicanze a carico del tratto gastrointesti-
nale. La ventilazione a pressione positiva favorisce l’ingresso di aria 
nello stomaco, con conseguente distensione gastrica. L’aumento 

della pressione intraddominale può rallentare lo svuotamento ga-
strico, incrementare il rischio di reflusso e contribuire a un circolo 
vizioso che peggiora sia la tolleranza alla nutrizione sia la funzione 
respiratoria. La distensione gastrica, infatti, può ridurre l’escursione 
diaframmatica, aumentando il lavoro respiratorio e interferendo con 
gli obiettivi della NIV.77,82 Un aspetto particolarmente rilevante, e 
spesso sottovalutato, è rappresentato dalle complicanze ventilatorie 
legate alla presenza del sondino. Il SNG può compromettere la te-
nuta dell’interfaccia ventilatoria, determinando un aumento delle 
perdite (leak) e una riduzione della pressione effettivamente 
erogata.77 Questo può tradursi in una minore efficacia della ventila-
zione, con peggioramento degli scambi gassosi e aumento dello 
sforzo respiratorio del paziente. Nei casi più critici, tali meccanismi 
possono contribuire al fallimento della NIV e alla necessità di intu-
bazione endotracheale.77,84 A queste complicanze si aggiungono 
quelle di natura meccanica, legate al dispositivo stesso. Il malposi-
zionamento del sondino, sebbene relativamente raro, può determi-
nare conseguenze gravi, inclusa la somministrazione accidentale di 
nutrienti nelle vie aeree. Altre complicanze includono ostruzione 
del lume, lesioni della mucosa nasale o esofagea e discomfort, che 
possono ridurre la tolleranza del paziente sia al sondino sia alla ven-
tilazione.78 Le evidenze disponibili in letteratura riflettono la com-
plessità di questo equilibrio. Alcuni studi osservazionali hanno 
evidenziato un’associazione tra nutrizione enterale durante NIV e 
un aumento delle complicanze delle vie aeree, nonché una maggiore 
durata del supporto ventilatorio.77,82 Tuttavia, altri lavori suggeri-
scono che, in presenza di un’attenta selezione dei pazienti e di un 
monitoraggio adeguato, il supporto nutrizionale enterale possa es-
sere somministrato senza un incremento significativo degli eventi 
avversi.79,80,83 Questa eterogeneità dei risultati sottolinea la man-
canza di evidenze definitive e la necessità di un approccio indivi-
dualizzato. 

 
Strategie per ridurre i rischi e ottimizzare  
la nutrizione in corso di ventilazione non invasiva 

La gestione del supporto nutrizionale nel paziente sottoposto a 
NIV non si esaurisce nella scelta della via di somministrazione o 
nell’identificazione delle possibili complicanze, ma richiede l’ado-
zione di strategie mirate volte a ridurre i rischi e a ottimizzare l’e-
quilibrio tra supporto metabolico e stabilità respiratoria. La 
letteratura evidenzia come molte delle criticità associate alla nutri-
zione enterale durante NIV non siano inevitabili, ma possano essere 
significativamente mitigate attraverso un approccio strutturato e 
multidimensionale.77,78 Uno degli aspetti più rilevanti riguarda la 
prevenzione del rischio di aspirazione, che rappresenta la principale 
preoccupazione clinica. Il mantenimento di una posizione semise-
duta, generalmente compresa tra 30 e 45 gradi, è riconosciuto come 
un intervento fondamentale per ridurre il reflusso gastroesofageo e 
il rischio di inalazione. A questo si associa la necessità di una sele-
zione accurata dei pazienti candidati alla nutrizione enterale, con 
particolare attenzione allo stato di coscienza, alla presenza di riflessi 
protettivi delle vie aeree e alla capacità di gestione delle secre-
zioni.64,78 Nei pazienti ad alto rischio, può essere necessario ritardare 
o modulare l’introduzione del supporto nutrizionale. Dal punto di 
vista della somministrazione, l’evidenza suggerisce che l’infusione 
continua della nutrizione enterale rappresenti la modalità più sicura 
nel contesto della NIV.79,80,83 Questo approccio consente di ridurre 
il carico gastrico e le variazioni pressorie intraddominali, miglio-
rando la tolleranza e limitando il rischio di distensione gastrica e re-
flusso.77,82 L’introduzione graduale del supporto nutrizionale, con 
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un incremento progressivo dei volumi, permette inoltre di adattare 
il trattamento alla risposta del paziente, riducendo il rischio di in-
tolleranza.79,80 Un elemento centrale nella riduzione delle compli-
canze è rappresentato dall’ottimizzazione del supporto ventilatorio. 
La presenza del SNG può aumentare le perdite a livello dell’inter-
faccia, rendendo necessario un attento adattamento della maschera 
e dei parametri ventilatori.77 L’utilizzo di interfacce dedicate o di si-
stemi che consentano il passaggio del sondino senza compromettere 
la tenuta può contribuire a mantenere l’efficacia della NIV.77,84 Allo 
stesso tempo, la regolazione dei livelli di pressione deve tenere 
conto del rischio di aerofagia e distensione gastrica, evitando, 
quando possibile, pressioni eccessivamente elevate.82 Il monitorag-
gio clinico continuo rappresenta un elemento imprescindibile nella 
gestione del paziente. L’osservazione attenta di segni quali disten-
sione addominale, aumento dei residui gastrici, nausea, vomito o 
peggioramento della funzione respiratoria consente di identificare 
precocemente eventuali segni di intolleranza.78 In particolare, va-
riazioni nel pattern respiratorio o nella sincronizzazione con il ven-
tilatore possono rappresentare indicatori indiretti di un impatto 
negativo della nutrizione sulla meccanica respiratoria.77,82 Infine, la 
gestione ottimale del supporto nutrizionale durante NIV richiede un 
approccio multidisciplinare, nel quale diverse figure professionali 
collaborano per adattare il trattamento alle condizioni del paziente. 
Il ruolo infermieristico risulta centrale nel monitoraggio continuo, 
nella gestione del sondino e nell’identificazione precoce delle com-
plicanze, mentre il contributo medico e nutrizionale consente di de-
finire la strategia più appropriata in base al quadro clinico.77,79,80 

Concludendo, la gestione del supporto nutrizionale nel paziente 
sottoposto a NIV si configura come una sfida clinica complessa, in 
cui la necessità di garantire un adeguato apporto calorico-proteico 
si confronta costantemente con il rischio di compromettere la sta-
bilità respiratoria.79,80 Il paziente in NIV rappresenta, per defini-
zione, un equilibrio instabile, nel quale ogni intervento terapeutico 
può influenzare in modo significativo l’outcome clinico.65,85 All’in-
terno di questo contesto, il SNG emerge come uno strumento fon-
damentale per assicurare la nutrizione nei pazienti che non possono 
alimentarsi per via orale, ma al tempo stesso introduce variabili che 
possono interferire con la ventilazione e aumentare il rischio di com-
plicanze. Il suo utilizzo non può quindi essere considerato neutro, 
ma deve essere inserito in un processo decisionale consapevole, che 
tenga conto delle condizioni cliniche del paziente e della sua evo-
luzione.78,81-83 Le evidenze disponibili, sebbene ancora limitate e tal-
volta contrastanti, suggeriscono che la nutrizione enterale durante 
NIV sia possibile e potenzialmente sicura, ma solo a condizione che 
venga gestita attraverso un approccio attento e strutturato.79,80,84,86 
L’assenza di linee guida specifiche e di studi randomizzati di alta 
qualità impone infatti una maggiore responsabilità clinica, basata 
sull’integrazione tra conoscenze scientifiche, esperienza e monito-
raggio continuo.80,84,86 Il nodo centrale rimane rappresentato dalla 
ricerca di un equilibrio tra supporto metabolico e sicurezza respira-
toria. Un atteggiamento eccessivamente prudente può condurre a 
malnutrizione e peggioramento della funzione muscolare respirato-
ria, mentre un approccio troppo aggressivo può aumentare il rischio 
di aspirazione e contribuire al fallimento della NIV.65,78,81,82 In questo 
scenario, emerge con chiarezza la necessità di un approccio indivi-
dualizzato, dinamico e multidisciplinare, nel quale il paziente venga 
valutato nella sua globalità e nel quale le decisioni vengano conti-
nuamente adattate in base alla risposta clinica.79,80,83,84 Il ruolo del-
l’équipe sanitaria, e in particolare della componente infermieristica, 
risulta determinante nel garantire un monitoraggio costante e una 
gestione sicura ed efficace.79,80,83 
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Lo scompenso cardiaco acuto rappresenta una delle principali 
cause di ospedalizzazione nei soggetti di età maggiore di 65 anni in 
ambito cardiologico e internistico in Europa: la sua prognosi è parti-
colarmente severa con elevati tassi di mortalità e riospedalizzazione 
che superano anche il 45%. La mortalità intraospedaliera è compresa 
tra il 4-10% e, se associato a infarto miocardico, la  mortalità arriva 
al 30% a 12 mesi.1-3 Esso è una comune causa di insufficienza respi-
ratoria acuta, secondo solo alla polmonite. 

Nello specifico, l’edema polmonare acuto cardiogeno (EPAC) 
rappresenta una delle più drammatiche e potenzialmente letali ma-
nifestazioni dello scompenso cardiaco. È caratterizzato da un im-
provviso aumento delle pressioni di riempimento del cuore sinistro, 
che porta alla trasudazione di fluidi negli spazi interstiziali e alveolari 
polmonari, culminando in grave distress respiratorio, ipossiemia e 
insufficienza respiratoria acuta. I criteri clinici per la diagnosi di 
edema polmonare acuto includono la dispnea con ortopnea, l’insuf-
ficienza respiratoria (ipossiemia-ipercapnia), la tachipnea, una fre-
quenza respiratoria >25 atti/min e aumento del lavoro respiratorio. 
In questo contesto, la ventilazione non invasiva (NIV) si è affermata 
come cardine del trattamento, complementare alla terapia medica con 
diuretici, vasodilatatori e inotropi.4 

Essa ha diversi vantaggi: i) efficacia dimostrata nei casi non re-
sponsivi alla terapia di prima linea con ossigenoterapia e terapia diu-
retica; ii) è esente dalle frequenti complicanze del trattamento 
invasivo quali polmoniti nosocomiali associate all’intubazione oro-
tracheale, barotrauma e volutrauma, danno tracheale, difficoltà di 
svezzamento e sedazione profonda; iii) possibilità di trattare soggetti 
per cui non sarebbe comunque indicato il trattamento invasivo con 
intubazione; iv) può essere gestita in un setting a minore intensità di 
cure come le unità semi-intensive delle medicine ospedaliere; v) ri-
dotta mortalità rispetto all’intubazione orotracheale.5 

Le modalità principali includono la ventilazione a pressione po-
sitiva non invasiva bifasica (detta anche bilevel o BiPAP) e la pres-
sione positiva continua delle vie aeree (CPAP). Numerosi studi e 
metanalisi hanno dimostrato che il supporto ventilatorio non inva-
sivo, erogato tramite CPAP o BiPAP, è in grado di migliorare rapi-
damente l’ossigenazione, alleviare la dispnea, ridurre la necessità di 
intubazione endotracheale e la mortalità intraospedaliera rispetto alla 
sola terapia medica convenzionale con ossigenoterapia. Il suo utilizzo 
è raccomandato dalle linee guida per lo scompenso cardiaco in Classe 
IIa, livello B (Tabella 1).6,7 

Meccanismi dell’ipossiemia e dell’ipercapnia 
nell’edema polmonare acuto cardiogeno 

La fisiopatologia dell’EPAC è incentrata sull’aumento patologico 
della pressione nei capillari del circolo polmonare, secondario a un 
deterioramento della funzione ventricolare sinistra. L’evento scate-
nante è un rapido incremento delle pressioni intraventricolari sinistre 
secondario a una riduzione della funzione sistolica o un peggiora-
mento della funzione diastolica. Altre cause comuni possono essere 
i vizi valvolari e in particolar modo la stenosi aortica o l’insufficienza 
mitralica. Tale aumento della pressione telediastolica del ventricolo 
sinistro viene trasmessa retrogradamente all’atrio sinistro e alle vene 
polmonari, provocando un innalzamento della pressione capillare 
polmonare (PCWP o pressione di incuneamento). In condizioni fi-
siologiche, la PCWP si attesta tra 8 e 12 mmHg; quando supera la 
pressione oncotica del plasma (circa 25 mmHg), l’integrità della 
membrana alveolo-capillare viene compromessa.7-9 

Il primo passo è la formazione dell’edema interstiziale: il liquido 
fuoriesce dai capillari nello spazio interstiziale polmonare. Inizial-
mente, il sistema linfatico è in grado di drenare questo eccesso di 
fluidi. Tuttavia, quando il carico supera la capacità di drenaggio lin-
fatico, in particolare quando la PCWP diviene marcatamente elevata 
(>30 mmHg), il liquido invade gli spazi alveolari, dando luogo al-
l’edema alveolare. Il riempimento degli alveoli con fluido ricco di 
proteine inattiva il surfattante polmonare, favorendo il collasso al-
veolare, riducendo la compliance polmonare e aumentando drastica-
mente il lavoro respiratorio.10 

L’ipossiemia nell’EPAC è multifattoriale e deriva principalmente 
da tre meccanismi: 
1. shunt intrapolmonare: gli alveoli riempiti di liquido sono perfusi 

ma non ventilati. Il sangue che passa attraverso questi alveoli non 
viene ossigenato, mescolandosi al sangue ossigenato proveniente 
da alveoli funzionanti e abbassando così la pressione parziale di 
ossigeno arterioso (PaO2). Questo shunt è spesso refrattario alla 
somministrazione di ossigeno supplementare;11 

2. dispersione ventilazione-perfusione (V/Q): l’edema interstiziale 
comprime le piccole vie aeree e altera la distribuzione della ven-
tilazione. Si creano così unità polmonari con un basso rapporto 
V/Q (ipoventilate rispetto alla loro perfusione), che contribui-
scono all’ipossiemia;12 
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3. difficoltà di diffusione: l’ispessimento della membrana alveolo-
capillare dovuto alla presenza di liquido interstiziale ostacola la 
diffusione dell’ossigeno dagli alveoli ai capillari.13 
Inizialmente, il paziente presenta alcalosi respiratoria dovuta al-

l’iperventilazione secondaria alla stimolazione dei recettori di stira-
mento polmonari (recettori J) e alla grave dispnea. La pressione 
arteriosa di anidride carbonica (PaCO2) è quindi bassa. Tuttavia, il 
progredire della fatica dei muscoli respiratori, l’aumento dello spazio 
morto fisiologico (porzione di aria inspirata che non partecipa agli 
scambi gassosi) e il peggioramento dello shunt possono portare a iper-
capnia e acidosi respiratoria. Questo segnala l’imminente insuffi-
cienza respiratoria globale e rappresenta un indicatore di gravità 
(Tabella 2).11,14 

Il quadro è ulteriormente aggravato da un circolo vizioso neuro-
ormonale. L’ipossiemia e la ridotta gittata cardiaca attivano il sistema 
nervoso simpatico e il sistema renina-angiotensina- aldosterone, cau-
sando vasocostrizione periferica e ritenzione idro-salina. Ciò aumenta 
ulteriormente il precarico e il postcarico del ventricolo sinistro, peg-
giorando l’edema polmonare e chiudendo il circolo fisiopatologico.15,16 

 

 
Effetti respiratori ed emodinamici  
della ventilazione non invasiva 

Il supporto ventilatorio non invasivo agisce migliorando sia la 
funzionalità respiratoria che l’emodinamica cardiaca, interrompendo 
il circolo vizioso dell’EPAC. 

 
Effetti respiratori 
- Miglioramento dell’ossigenazione: tramite il recruiting alveolare. 

La pressione positiva applicata (PEEP nella NIV, CPAP nella mo-
dalità omonima) sposta il fluido dagli alveoli verso l’interstizio, 
riaprendo alveoli collassati e aumentando il volume polmonare a 
fine espirazione. Questo riduce lo shunt e migliora il matching 
ventilazione-perfusione.17 

- Riduzione del lavoro respiratorio: la pressione positiva contrasta 
la pressione negativa necessaria per inspirare contro le vie aeree 
edematose e i polmoni rigidi. In modalità NIV (bilevel), la pres-
sione di supporto (PS) assiste attivamente l’inspirazione, soppe-
rendo alla fatica muscolare, scaricando i muscoli respiratori di 
una quota variabile di lavoro respiratorio e riducendo il loro con-
sumo di ossigeno, che può raggiungere il 30-40% della gittata 
cardiaca. Viene quindi promosso un aumento della ventilazione 
alveolare derivante dalla riduzione del lavoro elastico e resistivo 
dato dall’aumentato reclutamento alveolare. Si riduce, dunque, 
la frequenza respiratoria con conseguente miglioramento del pat-
tern ventilatorio poiché il paziente passa da un respiro rapido e 
superficiale a un pattern con minore frequenza e maggiore 
profondità. Ciò aumenta il volume corrente e migliora il rapporto 
tra volume dello spazio morto e volume corrente. Grazie ai sud-
detti meccanismi si ottiene l’aumento della ventilazione alveolare 
e la correzione dell’acidosi respiratoria ipercapnica, qualora pre-
sente. Pertanto, nei pazienti con EPAC o insufficienza respiratoria 
acuta mista, anche la CPAP, seppure non svolga alcuna quota del 
lavoro respiratorio, può essere considerata una vera e propria mo-
dalità ventilatoria, come dimostra il rapido decremento della 
PaCO2 nell’edema polmonare ipercapnico.18 
 

Effetti emodinamici 
- Riduzione del precarico (preload): la pressione intratoracica po-

sitiva riduce il ritorno venoso al cuore destro (precarico), dimi-
nuendo il volume di sangue che deve essere gestito dal ventricolo 
sinistro. Ciò abbassa direttamente la pressione di riempimento 
del cuore sinistro e di conseguenza la PCWP. 

- Riduzione del postcarico (afterload): la pressione positiva intra-
toracica riduce la pressione transmurale del ventricolo sinistro (la 
differenza tra la pressione intraventricolare e la pressione intra-
toracica). Poiché il ventricolo deve generare una forza contro la 
pressione aortica meno la pressione intratoracica, il suo postcarico 
effettivo diminuisce. Questo è particolarmente benefico in caso 
di disfunzione sistolica. 
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Tabella 1. Linee guida Società Europea di Cardiologia scompenso cardiaco 2021. 

Raccomandazioni                                                                                                                                                                      Classe        Livello 
Ossigenoterapia e supporto ventilatorio 
L’ossigenoterapia è raccomandata nei pazienti con SpO2<90% o PaO2<60 mmHg per correggere l’ipossiemia                                                  I                    C 
L’intubazione è raccomandata in caso di progressiva insufficienza respiratoria nonostante ossigenoterapia o ventilazione non invasiva          I                    C 
La ventilazione non invasiva a pressione positiva deve essere presa in considerazione nei pazienti con distress respiratorio                           IIa                   B 
(frequenza respiratoria >25 atti/min, SpO2<90%) e deve essere iniziata quanto prima possibile al fine di migliorare il distress  
respiratorio e ridurre il ricorso alla ventilazione meccanica con intubazione endotracheale                                                                                    
SpO2, saturazione periferica dell’ossigeno; PaO2, pressione parziale di ossigeno arterioso. 
 
 
Tabella 2. Meccanismi fisiopatologici dell’edema polmonare acuto cardiogeno. 

Meccanismo fisiopatologico                              Conseguenza funzionale                              Manifestazione gasimetrica 
↑ Pressione capillare polmonare                                    Trasudazione di fluidi negli alveoli                        Ipossiemia 
Inondazione alveolare                                                    Shunt intrapolmonare                                              Ipossiemia refrattaria all’O2 

Inattivazione del surfattante                                           Atelettasia, ↓ Compliance polmonare                     Ipossiemia, ↑ Lavoro respiratorio 
Edema delle vie aeree                                                    Ostruzione piccole vie aeree, ↑ Resistenza             Ipoventilazione, ↑ PaCO2 

Stimolazione recettori J                                                 Tachipnea, Iperventilazione                                    ↓ PaCO2, Alcalosi respiratoria iniziale 
Fatica muscolare respiratoria                                         Insufficienza ventilatoria                                         ↑ PaCO2, Acidosi respiratoria tardiva 
PaCO2, pressione arteriosa di anidride carbonica.
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Dopo la riduzione del precarico e del postcarico, il ventricolo si-
nistro opera su una porzione più favorevole della curva di Frank-Star-
ling, migliorando la gittata cardiaca senza aumentare il consumo di 
ossigeno miocardico.19,20 

Il risultato netto di questi effetti emodinamici dipende dall’entità 
del precarico e della funzione sistolica del ventricolo sinistro pree-
sistenti all’applicazione della pressione positiva. I pazienti con nor-
male ritorno venoso e normale funzione sistolica sono dipendenti 
dal precarico; un aumento della pressione intratoracica, in questi 
casi, tende a diminuire la gittata cardiaca in quanto l’effetto è mag-
giore sul ritorno venoso che sulla parete del ventricolo sinistro. I 
soggetti con elevate pressioni di riempimento e funzione sistolica 
del ventricolo sinistro depressa si comportano, invece, come post-
carico dipendenti e vedono la loro gittata sistolica aumentare con 
l’incremento della pressione intratoracica. In alcuni studi emerge 
come l’applicazione della CPAP comporti un aumento della gittata 
cardiaca nei pazienti con pressione polmonare wedged superiore ai 
12 mmHg ed una diminuzione della stessa in pazienti con pressione 
polmonare wedged che ne sia inferiore. Dunque,  nei soggetti con 
edema polmonare ed elevate pressioni di riempimento, la CPAP 
comporta un miglioramento dello scambio gassoso e una riduzione 
del lavoro respiratorio per cui si osserva un incremento della fun-
zione sistolica con conseguente riduzione della dispnea e dei segni 
clinici di scompenso cardiaco.21 

 
 

Pressione positiva continua delle vie aeree  
vs. bilevel (ventilazione non invasiva) 

Entrambe le modalità condividono i benefici della PEEP/CPAP. 
La differenza principale risiede nella PS inspiratoria presente nella 
NIV bilevel e assente nella CPAP. 
- CPAP: fornisce un unico livello di pressione positiva continua 

durante tutto il ciclo respiratorio, migliora l’ossigenazione e ri-
duce il precarico. È tecnicamente più semplice da gestire e gene-
ralmente meglio tollerata. 

- NIV Bilevel (BiPAP®, marchio registrato): fornisce due livelli 
di pressione, un livello superiore di pressione inspiratoria (IPAP) 
e un livello inferiore di pressione espiratoria (EPAP). L’EPAP ha 
gli stessi effetti della CPAP. L’IPAP, erogando una PS durante 
l’inspirazione, assiste attivamente ogni atto respiratorio, insuf-
flando aria nelle vie aeree e alleggerendo così il lavoro dei mu-
scoli respiratori. Questo è vantaggioso nei pazienti con ipercapnia 
o acidosi respiratoria secondaria a uno sfiancamento della mu-
scolatura respiratoria. Il risultato netto è un miglioramento rapido 
della ventilazione alveolare con miglioramento dell’ossigena-
zione e riduzione della PaCO2.22,23 
Uno studio randomizzato controllato di Gray et al. (2008) su 1069 

pazienti ha dimostrato che sia CPAP che NIV sono superiori all’ossi-
genoterapia standard, senza differenze significative nella mortalità tra 
le due modalità.1 La scelta dipende quindi dal quadro clinico speci-

fico: la CPAP è spesso sufficiente e preferibile per la sua semplicità; 
la NIV bilevel è riservata ai pazienti con componente ipercapnica o 
con evidente fatica muscolare.24 

 
 

Impostazione dei parametri di ventilazione 
L’avvio e la titolazione della NIV nell’EPAC richiedono un’at-

tenta valutazione clinica e un monitoraggio continuo. L’obiettivo è 
bilanciare l’efficacia terapeutica con la massima tolleranza del pa-
ziente. 

 
Scelta dell’interfaccia 

La maschera oronasale (full-face mask) è l’interfaccia di prima 
scelta in urgenza, in quanto minimizza le perdite e permette di erogare 
pressioni più elevate rispetto alle maschere nasali. È cruciale selezio-
nare la misura corretta e applicarla in modo confortevole per evitare 
lesioni da pressione e migliorare l’aderenza. L’applicazione della NIV 
nell’edema polmonare acuto, solitamente, ha una breve durata (6-8 
ore), per cui non è necessario usare una maschera nasale che ha dei 
vantaggi, non tanto in fase di acuzie, ma in caso di utilizzo a lungo 
termine  (fonazione, alimentazione, espettorazione).25 

 
Impostazioni iniziali e titolazione 

Modalità pressione positiva continua delle vie aeree 

- Pressione (CPAP): si inizia da 5-7,5 cmH2O e si titola rapida-
mente verso l’alto fino a 10-12,5 cmH2O, in base alla risposta 
clinica (miglioramento della saturazione periferica dell'ossigeno 
(SpO2), riduzione della frequenza respiratoria, miglioramento 
della dispnea). Raramente sono necessari valori superiori a 12,5 
cmH2O. Valori eccessivi possono ridurre eccessivamente il pre-
carico, compromettendo la gittata cardiaca. 
Una considerazione particolare va fatta nel paziente affetto da 
broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO). In tali pazienti bi-
sogna essere più cauti nell’incrementare la PEEP in quanto PEEP 
elevate possono rappresentare un ostacolo all’efflusso d’aria, già 
reso complesso dalla natura ostruttiva della patologia stessa.26,27 

- Frazione inspiratoria di ossigeno (FiO2): impostata inizialmente 
al 100% e ridotta rapidamente per mantenere una SpO2≥92-94%. 
Può essere utile anche iniziare dal 50%, assestandosi poi su valori 
che consentono di raggiungere e mantenere l’obiettivo di SpO2 
superiore al 90%, prestando attenzione a eventuali cali di flusso 
se si usa un generatore di flusso (Tabella 3).28 

 
Modalità ventilazione non invasiva bilevel 
- EPAP: impostata come già detto per la CPAP, tra 4 e 10 cmH2O. 

Il suo ruolo è mantenere gli alveoli aperti e migliorare l’ossige-
nazione. 

- IPAP: si inizia da 8-10 cmH2O e si aumenta progressivamente per 

Rassegna

Tabella 3. Settaggio della pressione positiva continua delle vie aeree nell’edema polmonare acuto cardiogeno e monitoraggio. 

Parametri pressione positiva continua delle vie aeree nell’edema polmonare acuto cardiogeno 
PEEP: 10 cm H2O (5-7,5 se BPCO) 
FiO2: 50-60% (verificare cali di flusso) 
Monitoraggio: clinico e parametrico dai primi minuti, emogasanilitico entro i primi 60 minuti 
PEEP, pressione positiva applicata; BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva; FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno.



ottenere un volume corrente di 6-8 mL/kg di peso ideale e una ri-
duzione della frequenza respiratoria.29 

- PS ventilatorio (PSV): differenza tra IPAP ed EPAP, stabilire 
valori gradualmente crescenti a partire da 10 cmH2O (salendo 
a gradini di 2 cmH2O per volta) con obiettivo di volume cor-
rente espirato di 8-10 mL/Kg, comunque con pressione inspi-
ratoria non superiore ai 30 cmH2O. La FiO2 dev’essere tale da 
garantire una SpO2 maggiore di 90%, avendo cura di adattare 
il paziente a un regime di PS inspiratorio il più possibile 
confortevole (Tabella 4).30-32 

- High-flow nasal cannula (HFNC): questo sistema eroga una 
miscela di aria riscaldata e ossigeno (fino a 60-80 L/min) che 
supplisce alla richiesta di ossigeno del paziente attraverso 
delle cannule nasali. Il paziente è in respiro spontaneo. Si ot-
tengono: un basso livello di pressione positiva PEEP (<5 
cmH2O) e un effetto washout a livello rinofaringeo. Va ricor-
dato che se la bocca è aperta non viene prodotta alcuna pres-
sione positiva. Questo può essere uno svantaggio in caso di 
pazienti con edema polmonare e severa dispnea che general-
mente respirano con la bocca. Recentemente, l’HFNC si è di-
mostrata efficace nello svezzamento dei pazienti dalla 
ventilazione meccanica e nell’insufficienza respiratoria ipos-
siemica a diverse eziologie.33-35 Nell’insufficienza cardiaca 
acuta i dati sono scarsi. In uno studio randomizzato che inclu-
deva 128 pazienti con EPAC, tuttavia, l’HFNC ha mostrato 
una maggiore riduzione della frequenza respiratoria dopo 60 
minuti rispetto alla terapia convenzionale.36 È stata anche uti-
lizzata in pazienti con insufficienza cardiaca classe New York 
Heart Association III instabile e in un ridotto numero di pa-
zienti con insufficienza cardiaca acuta che necessitavano di 
supporto ventilatorio prolungato.37,38 In alcuni studi compara-
tivi, l’HFNC è stata meglio tollerata rispetto alla NIV,39 il che 
fa prevedere un prossimo maggiore utilizzo della metodica. Al 
momento trova indicazione nei pazienti che necessitano di 
supporto ventilatorio prolungato, durante lo svezzamento dalla 
NIV e nei pazienti con insufficienza cardiaca acuta ipossie-
mica che non tollerano la NIV o che non rispondono all’ossi-
genoterapia convenzionale. Sono, comunque, necessari 
ulteriori studi per stabilirne le indicazioni ottimali.40 

In generale risulta fondamentale la selezione dei pazienti con 
edema polmonare acuto da trattare con NIV stratificando coloro 
che possano trarne maggior beneficio, ad esempio i pazienti con: 
- distress respiratorio, dispnea a riposo e reclutamento della mu-

scolatura ventilatoria accessoria con dissincronia toraco-ad-
dominale; 

- tachipnea (frequenza respiratoria >30 atti al minuto); 
- ipossiemia severa, (P/F<200); 
- ipercapnia (PaCO2>45mmHg o un suo rapido incremento, in-

feriore a 92mmHg); 
- acidosi respiratoria (pH<7,35 ma maggiore di 7,10); 
- capacità di collaborare mantenendo il controllo delle vie aeree 

e quello sull’atto ventilatorio in tutte le sue fasi nel modo più 
spontaneo e fisiologico, nello specifico, valutando la scala di 
Kelly (Tabella 5) solamente i gradi 1 e 2 e, con estrema cautela 
il grado 3);41 

- buona adattabilità dell’interfaccia (scarse perdite, stabilità 
delle pressioni ed ottimale tolleranza); 

- miglioramento degli scambi gassosi ad un’ora di trattamento 
quantificato secondo i parametri vitali di monitoraggio essen-
ziali e l’emogasanalisi.22 
Sono destinati al fallimento dell’approccio non invasivo e ad 

un pericoloso ritardo nel procedere all’intubazione tracheale i pa-
zienti a rischio di arresto respiratorio o emodinamicamente insta-
bili come in corso di shock ipotensivo, coloro in cui sia 
difficoltoso e precario il mantenimento stabile della protezione 
delle vie aeree (coma, vomito protratto, assenza di riflesso della 
deglutizione, ecc.) o in presenza di un severo stato di agitazione 
psico-motoria per cui risulta difficoltoso l’adattamento all’inter-
faccia con perdite non controllabili. 

I pazienti affetti da sindrome coronarica acuta (SCA) e coloro 
con edema polmonare a bassa portata con labile equilibrio emo-
dinamico o la cui gittata cardiaca sia precarico dipendente dovreb-
bero essere candidati al trattamento non invasivo con estrema 
cautela e in ambiente dotato di esperienza ed elevati livelli di mo-
nitoraggio con rapido accesso alle cure intensive e alla ventila-
zione invasiva. Va posta particolare attenzione anche ai casi 
che non migliorano rapidamente, già durante la prima ora di trat-
tamento.42,43 
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Tabella 4. Ventilazione non invasiva bilevel nell’edema polmonare acuto cardiogeno: parametri e monitoraggio, limiti e obiettivi. 

Parametri della ventilazione non invasiva nell’edema polmonare acuto cardiogeno 
PEEP: 4-10 cm H2O 
Vt>8-10 ml/Kg 
PSV≤ a 30 cm H2O 
FiO2=SpO2 >90% 
PEEP, pressione positiva applicata; Vt, volume tidalico; PSV, pressione di supporto ventilatorio; FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno; SpO2, saturazione periferica dell’ossigeno. 
 
 
Tabella 5. Scala di Kelly. 

                                                   Scala di Kelly 
Grado 1                                             Paziente sveglio, esegue tre ordini complessi 
Grado 2                                             Paziente sveglio, esegue solo ordini semplici 
Grado 3                                             Paziente sonnolento ma risvegliabile con comandi semplici 
Grado 4                                             Paziente soporoso, esegue comandi semplici solo dopo comando vigoroso 
Grado 5                                             Paziente comatoso senza alterazioni tronco-encefaliche 
Grado 6                                             Paziente comatoso con alterazioni tronco-encefaliche
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Casi particolari: edema polmonare a bassa 
portata e nella sindrome coronarica acuta 

L’applicazione della NIV in scenari particolari richiede una va-
lutazione del rapporto rischio-beneficio ancora più attenta. 

 
Edema polmonare acuto cardiogeno in scompenso 
a bassa portata (shock cardiogeno) 

Non esistono grossi studi che analizzino la NIV in questa situa-
zione clinica in quanto i pazienti con shock cardiogeno non sono ri-
tenuti candidabili alla NIV. Sebbene l’insufficienza respiratoria sia 
sempre presente in questi pazienti, spesso l’alterazione dello stato 
mentale non garantisce una corretta respirazione spontanea e la pro-
tezione delle vie aeree superiori, due condizioni necessarie per l’uso 
appropriato della NIV. Inoltre, la PIP tende a diminuire la pressione 
arteriosa, aggravando l’ipoperfusione. Tuttavia, nello studio ‘Card-
shock’,44 la NIV è stata utilizzata in quasi il 13% dei pazienti con 
shock cardiogeno in fase iniziale o non grave: dopo correzione del-
l’ipotensione, ha consentito di evitare l’intubazione nella maggior 
parte dei casi.45 In caso di ridotti valori pressori, in riferimento alla 
curva di Frank-Starling, anche l’applicazione di una pressione posi-
tiva è in  grado di riportare lo stato emodinamico a condizioni più 
vantaggiose in quanto genera una maggiore gittata sistolica. Si rac-
comanda massima cautela, però, qualora la pressione arteriosa sisto-
lica sia di 90-100 mmHg, con particolare attenzione al monitoraggio 
parametrico e all’evoluzione clinica, in ogni caso, va ricordata l’e-
strema criticità di questo sottogruppo di pazienti in quanto presentano 
un equilibrio emodinamico e cardio-respiratorio labile e la prognosi 
è peggiore qualunque trattamento si scelga. In questo scenario, il 
ventricolo sinistro è gravemente compromesso e dipende da un ele-
vato precarico per mantenere una gittata cardiaca sufficiente. L’ap-
plicazione di pressione positiva, riducendo il ritorno venoso, può 
potenzialmente precipitare un collasso emodinamico.19 Pertanto, la 
NIV è controindicata in pazienti con shock cardiogeno franco (ipo-
tensione persistente <90 mmHg; con segni di ipoperfusione perife-
rica non responsiva alla terapia con fluidi o inotropi). Il trattamento 
di scelta in questi casi è il supporto inotropo e/o il supporto circola-
torio meccanico (ad esempio, contropulsatore aortico o IABP, Im-
pella, ossigenazione extracorporea a membrana o ECMO), per 
l’intubazione orotracheale e la ventilazione invasiva, che permette 
un controllo più preciso dell’emodinamica e dell’ossigenazione.7,46 

Pertanto, sebbene l’uso della NIV rimanga limitato nei pazienti 
ipotesi, può essere considerato, con estrema cautela, in pazienti sele-
zionati, con shock cardiaco senza grave instabilità emodinamica. In 
questo contesto andrebbe piuttosto valutato l’uso dell’HFNC.40 

 
Edema polmonare acuto cardiogeno in corso  
di sindrome coronarica acuta  

L’EPAC è una frequente complicanza dell’infarto miocardico 
acuto. Inizialmente si riteneva che la pressione positiva potesse au-
mentare il consumo di ossigeno miocardico o ridurre la pressione 
di perfusione coronarica, potenzialmente estendendo l’area infar-
tuale.47 Tuttavia, studi successivi, inclusa una sottanalisi del trial di 
Gray, non hanno dimostrato un aumento del numero di infarti nei 
pazienti trattati con NIV. Al contrario, i benefici emodinamici (ri-
duzione del pre e postcarico) possono ridurre la parete stress e il 
consumo di ossigeno del miocardio. La NIV può quindi essere uti-
lizzata in pazienti con SCA ed EPAC, ma con estrema cautela.48 È 

fondamentale: i) il monitoraggio elettrocardiografico continuo per 
rilevare aritmie o estensione dell’ischemia; ii) il monitoraggio in-
vasivo della pressione arteriosa; iii) terapia a pressioni più basse (es. 
CPAP 5 cmH2O) da titolare molto gradualmente; iv) preferire la 
CPAP alla NIV bilevel, a meno che non sia presente ipercapnia si-
gnificativa, per la sua minore complessità e potenziale minore im-
patto sull’emodinamica. La priorità rimane la riperfusione 
miocardica (angioplastica primaria o trombolisi).49 

 
 

Evidenze della letteratura 
I lavori principali che offre la letteratura e le numerose metanalisi 

pubblicate dal 2005 a oggi mettono l’accento sugli obiettivi primari 
del trattamento, dimostrando da una parte, la riduzione statisticamente 
significativa sia della necessità di intubazione che della mortalità in 
acuzie, dall’altra il miglioramento dell’ossigenazione e del pH con la 
riduzione di PaCO2, frequenza respiratoria, pressione arteriosa e fre-
quenza cardiaca.47 Più è precoce il trattamento, più è precoce il risul-
tato. La CPAP, tra le metodiche di ventilazione a pressione positiva, è 
la più versatile e vicina alla dinamica ventilatoria fisiologica propria 
del paziente (l’atto ventilatorio e la frequenza respiratoria sono com-
pletamente affidati al paziente) per cui va considerata come intervento 
di prima linea nel trattamento dell’edema polmonare acuto in quanto 
è in grado di ridurre significativamente sia il tasso di intubazione che 
la mortalità fino al 47%. In virtù della minima invasività appare quella 
più indicata in un contesto come quello dell’urgenza o del reparto di 
degenza convenzionale dove sia possibile un monitoraggio dei soli pa-
rametri vitali, elettrocardiogramma (ECG) ed emogasanalisi (EGA).50 

Le tecniche ventilatorie bilevel non si presentano come eviden-
temente più utili rispetto alla CPAP: in alcuni studi il supporto in-
spiratorio sembra ottenere un più rapido miglioramento clinico e 
gasanalitico, in altri casi una migliore risposta al trattamento nei pa-
zienti ipercapnici. Dal punto di vista fisiopatologico il supporto di 
pressione inspiratoria aggiunge efficacia al lavoro respiratorio in-
tervenendo sulle resistenze dinamiche e sulla fatica muscolare, que-
sto vantaggio non determina maggiore efficacia. I risultati in 
letteratura sono lievemente meno evidenti che per la CPAP, in par-
ticolare si limitano a sfiorare, senza raggiungere la significatività 
statistica, la riduzione della mortalità. Non ci sono reali differenze 
cliniche sull’esito e sull’efficacia nel confronto tra CPAP e bilevel 
nel trattamento dell’edema polmonare cardiogeno. La ventilazione 
bilevel sembrerebbe essere in parte preferibile alla CPAP per la re-
lativa superiore precocità di risultato sui parametri relativi allo 
scambio gassoso e all’assetto cardio-respiratorio, in particolare il 
rapporto PaO2/FiO2, pH, PaCO2, frequenza respiratoria, grado di di-
spnea misurato secondo scale validate, ma non ci sono maggiori 
evidenze di efficacia sugli end points relativi al decorso clinico quali 
mortalità e durata della degenza ospedaliera.1,23,24 

Le meta-analisi di piccoli studi randomizzati su pazienti con 
EPAC riportano che la NIV diminuisce la necessità di intubazione, 
migliora gli indici clinici e di laboratorio dell’insufficienza respira-
toria (ad esempio, frequenza cardiaca, dispnea, ipercapnia, acidosi) e 
migliora la mortalità.1,6,22,23,43,47,49,51-55 Ad esempio, una meta-analisi 
del 2013 su 32 studi (2916 pazienti) che includevano entrambe le mo-
dalità di NIV (CPAP e bilevel), ha riportato che la NIV ha ridotto si-
gnificativamente la mortalità intraospedaliera nei pazienti con EPAC 
rispetto alla terapia medica standard [RR 0,66, 95% intrevallo di con-
fidenza (CI) 0,48-0,89] e i tassi di intubazione endotracheale (RR 
0,52, 95% CI 0,36-0,75), ma non ha avuto alcun impatto sulla durata 
della degenza ospedaliera.23 
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L’impatto della NIV sulla mortalità nei pazienti con EPAC è va-
riabile e può essere correlato alle differenze nel tipo di NIV utilizzata 
e alla presenza o assenza di ipercapnia acuta. Ad esempio: 
- una meta-analisi su 13 studi che includevano 1369 pazienti ha ri-

levato che i pazienti con EPAC che hanno ricevuto CPAP più cure 
standard avevano una mortalità ospedaliera inferiore rispetto a 
quelli che hanno ricevuto solo cure standard (10,3% contro 
15,8%; RR 0,64, 95% CI 0,44-0,92).43 Tuttavia, nella stessa ana-
lisi, il trattamento con NIV bilevel (9 studi, 1091 pazienti) è stato 
associato solo a una tendenza verso un miglioramento della mor-
talità che non ha raggiunto la significatività statistica (9,6% contro 
11,9%; RR 0,82, 95% CI 0,58-1,15); 

- uno studio randomizzato che ha confrontato la CPAP con la PSV 
somministrata in modo non invasivo non ha riscontrato differenze 
né nella mortalità né nel tasso di intubazioni, sebbene l’insuffi-
cienza respiratoria sembrasse risolversi prima nei pazienti che 
hanno ricevuto la PSV;56 

- nello studio RENOVATE, la NIV e l’ossigenoterapia ad alto 
flusso somministrata tramite HFNC in pazienti con EPAC 
hanno mostrato tassi simili dell’esito combinato di intubazione 
o morte a sette giorni (odds ratio 0,97, 95% CrI 0,73-1,23).57 
Un’analisi post hoc ha suggerito una possibile superiorità del-
l’approccio HFNC. Poiché i pazienti in cui la NIV era stata ini-
ziata sono stati esclusi dall’arruolamento, questi dati vanno 
interpretati con cautela. Tuttavia, quando possibile, nei pazienti 
con EPAC, si preferisce fare un tentativo con HFNC come te-
rapia iniziale quando i dispositivi a basso flusso non soddisfano 
le esigenze di ossigenazione.57 
Pertanto, la letteratura più recente continua a supportare l’uso 

della NIV come trattamento di prima linea per l’EPAC, integrandolo 
con nuove modalità come l’ossigenoterapia ad alto flusso (HFNC) 
per i casi meno gravi o come bridge alla NIV.23 

La percentuale di fallimento della NIV si attesta complessiva-
mente attorno al 10-30% dei casi nei principali studi e si verifica lad-
dove l’edema polmonare non regredisca o la condizione emodinamica 
peggiori, o si manifesti incapacità di tollerare o adattarsi all’interfaccia 
e alla metodica ventilatoria.1,4,47 

In conclusione, le linee guida internazionali, basate su queste so-
lide evidenze, raccomandano fortemente l’utilizzo della CPAP o della 
NIV come trattamento aggiuntivo standard alla terapia medica per i 
pazienti con edema polmonare cardiogeno e distress respiratorio 
(classe di evidenza IIa livello B secondo LG ESC 2021), al fine di 
prevenire il ricorso all’intubazione endotracheale e migliorare la so-
pravvivenza.7,30,40,47 
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Introduzione 
La ventilazione non invasiva (NIV) rappresenta oggi una strategia 

terapeutica fondamentale nella gestione dei pazienti affetti da bron-
copneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) in fase di riacutizzazione. 
Negli ultimi 20 anni, numerose evidenze hanno dimostrato come la 
NIV sia in grado di ridurre in maniera significativa la necessità di in-
tubazione orotracheale, la durata della degenza ospedaliera e la mor-
talità intraospedaliera nei pazienti con insufficienza respiratoria acuta 
ipercapnica secondaria a BPCO.1,2 L’impiego della NIV in questa ti-
pologia di pazienti si basa sulla capacità di fornire un supporto ven-
tilatorio adeguato per contrastare l’insorgenza di insufficienza 
ventilatoria (pump failure) e l’acidosi respiratoria, migliorando gli 
scambi gassosi e riducendo il lavoro respiratorio attraverso il supporto 
pressorio senza la necessità di un’interfaccia invasiva (Figura 1). Tale 
approccio consente di preservare le difese delle vie aeree superiori, 
ridurre l’incidenza di infezioni nosocomiali e migliorare il comfort 
del paziente.3,4 Le linee guida internazionali, tra cui quelle della Eu-
ropean Respiratory Society e dell’American Thoracic Society,5,6 rac-
comandano fortemente l’uso della NIV nei casi di acuzie ipercapnica 
con pH<7,35, in assenza di controindicazioni specifiche. L’utilizzo 
della NIV e l’applicazione dei corretti  parametri (riassunti nella Ta-
bella 1) per garantire il successo terapeutico richiedono la conoscenza 
dei meccanismi fisiopatologici sottostanti e devono essere ponderati 
secondo le caratteristiche del paziente e della patologia. 

 
 

La flow-limitation, iperinflazione dinamica  
e positive end expiratory pressure intrinseca 

Il flusso espiratorio dipende da due componenti: la resistenza 
delle vie aeree ed il gradiente tra pressione alveolare e pressione a li-
vello del cavo orale. 

Nelle forme a prevalenza bronchitica il fenomeno più evidente è 
l’aumento delle resistenze nelle vie aeree che consegue all’ispessi-
mento delle pareti bronchiali, alla contrazione della muscolatura li-
scia e all’ipersecrezione di muco. 

Nelle forme a prevalenza enfisematosa prevalgono invece feno-
meni destruenti che determinano una riduzione delle forze di trazione 
che agiscono sulla parete bronchiale riducendo la retrazione elastica 
del polmone. In condizioni caratterizzate da un’incrementata richiesta 
ventilatoria, come l’esercizio, ed in presenza d’iperinsufflazione, con 
incremento della pressione pleurica fino a valori positivi anche in 

fase espiratoria, questo meccanismo può determinare compressione 
dinamica delle vie aeree. 

Nei pazienti affetti da riacutizzazione di BPCO uno degli ele-
menti caratterizzanti la patologia è la presenza di expiratory flow li-
mitation, condizione caratterizzata dalla riduzione del flusso 
espiratorio massimale che si può ridurre fino a diventare equivalente 
al flusso espiratorio durante la ventilazione basale (tidal), che si tra-
duce nell’impossibilità di incrementare il flusso espiratorio massi-
male nonostante l’aumento del gradiente pressorio tra i polmoni e 
l’apertura delle vie aeree. 

La conseguenza diretta della limitazione al flusso espiratorio è 
l’iperinsufflazione dinamica, una condizione che si caratterizza per 
l’incremento della capacità funzionale residua e che si instaura nei 
pazienti con BPCO, in corso di riacutizzazioni, di esercizio fisico o, 
in generale, di altre condizioni che determinano un aumento della 
frequenza respiratoria. 

In queste condizioni, infatti, a causa dell’eccessiva riduzione del 
flusso espiratorio, il punto di equilibrio elastico dell’apparato respi-
ratorio non viene raggiunto nel tempo disponibile per un’espirazione 
corrente e il nuovo sforzo inspiratorio interviene a interrompere l’e-
spirazione prima che essa sia completa. Ciò determina l’intrappola-
mento dell’aria non espirata nel polmone e la persistenza di un 
residuo pressorio negli alveoli a fine espirazione che prende appunto 
il nome di positive end expiratory pressure intrinseca (PEEPi). Le 
conseguenze della PEEPi sono molteplici. In primo luogo, causa un 
incremento del lavoro respiratorio, sia perché, a causa della PEEP, 
per generare un flusso inspiratorio si deve creare una pressione ne-
gativa nelle vie aeree, aumentando il lavoro dei muscoli inspiratori, 
sia a causa dell’espansione del volume polmonare. Questo, infatti, 
determina un incremento sia del ritorno elastico del polmone sia della 
necessità, durante l’inspirazione, di espandere la parete toracica, ri-
chiedendo quindi un maggiore sforzo alla muscolatura inspiratoria. 

Un’altra importante conseguenza della PEEPi sono gli effetti 
sulla funzione cardiaca con riduzione del ritorno venoso e dell’output 
cardiaco secondari sia alla compressione delle strutture cardiache che 
alla compressione sui vasi alveolari con conseguente aumento delle 
resistenze vascolari polmonari. 

Per bilanciare la presenza della PEEPi e contrastare le conse-
guenze dell’iperinflazione dinamica nei pazienti con BPCO riacutiz-
zata, trova pertanto applicazione l’utilizzo di ventilazione meccanica 
non invasiva, con particolare attenzione all’applicazione di una PEEP 
che possa contrastarne gli effetti e generare una riduzione del lavoro 
respiratorio senza aggravare l’iperinflazione polmonare. 

Uno dei parametri della ventilazione è la PEEP, ovvero la pres-
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sione applicata a fine espirazione dal ventilatore per prevenire il col-
lasso alveolare (atelettasia) e migliorare l’ossigenazione. Nei pazienti 
con BPCO questa assume un ruolo ancora più importante perché è ne-
cessaria per contrastare la presenza di PEEPi (auto-PEEP) riducendo 
il lavoro respiratorio e favorendo il successo della terapia ventilatoria. 

La PEEPi è la pressione positiva presente all’interno dell’alveolo 
dovuta all’aria che resta “intrappolata” a fine espirazione a causa di 
un’ostruzione del flusso a valle. Ma perché si creano questi fenomeni 
di air trapping e quali sono i meccanismi fisiopatologici sottostanti? 
La scelta del valore adeguato di PEEP nella ventilazione dei pazienti 
con BPCO con flow limitation è suggerita da vari studi che concor-
dano nell’impostare valori pari al 50-80% della PEEPi, partendo 
anche con valori leggermente inferiori per poi salire, per garantire il 
comfort del paziente ed un’adeguata compliance alla NIV. 

Nella pratica clinica è però impossibile, se non con l’eccezione 
dei pazienti sottoposti a ventilazione invasiva, misurare la PEEPi e 
sarà possibile stimare la PEEP ottimale mediante la clinica, l’emoga-
sanalisi e il monitoraggio grafico della NIV. 

A tal proposito risulta intuitivamente utile osservare i volumi tidal 
generati, visto che la sovradistensione, e quindi una PEEP eccessiva, 

si manifesta con la riduzione dei volumi polmonari. Nell’applicazione 
di una PEEP in questi pazienti bisogna considerare sempre anche altri 
fattori. Un elemento che dobbiamo sempre considerare è la presenza 
di PEEPi non solo come conseguenza della flow limitation ma anche 
in ulteriori condizioni che determinano tachipnea. In questi pazienti 
l’applicazione della PEEP riduce il gradiente pressorio tra alveoli e 
bocca causando ostruzione al flusso e ulteriore iperinflazione con ri-
schio di ulteriore compromissione emodinamica, formazione di spa-
zio morto e danno traumatico alveolare fino allo pneumotorace. 
Un’altra importante condizione da considerare è la possibile disomo-
geneità della risposta polmonare alla PEEP garantita dalla NIV. In un 
polmone patologico è possibile, infatti, riscontrare aree polmonari 
con maggiore limitazione al flusso espiratorio, ma anche aree con 
espirazione non flusso-limitata. In condizioni di tachipnea la PEEPi 
potrà generarsi, nello stesso polmone, con un duplice meccanismo: 
in alcune zone polmonari sarà determinata solo dalla flow limitation, 
in altre zone polmonari da un’espirazione incompleta dovuta ad un 
insufficiente tempo espiratorio. In queste diverse aree, l’effetto della 
PEEP sulla PEEPi sarà differente e noi potremo misurare solo un ef-
fetto medio.  
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Figura 1. Lavoro respiratorio.



Il lavoro respiratorio nel paziente  
con broncopneumopatia cronica ostruttiva 
riacutizzata: pump-failure, fatica e debolezza 
muscolare 

Nei pazienti con BPCO riacutizzata, il lavoro respiratorio di-
venta un determinante critico dell’insufficienza respiratoria iperca-
pnica. Il processo flogistico in atto ed il broncospasmo determinano 
un severo aumento delle resistenze delle vie aeree e una riduzione 
della compliance polmonare, peggiorando la limitazione al flusso 
espiratorio.7  

Tale fenomeno peggiora l’air trapping comportando un’ipe-
rinflazione dinamica acuta  che da un lato incrementa il carico ela-
stico soglia mediante la genesi di una pressione positiva di fine 
espirazione intrinseca e dall’altro sovraccarica meccanicamente i 
muscoli inspiratori.8,9 Il diaframma, appiattito e accorciato, si trova 
a operare in una porzione sfavorevole della curva tensione-lun-
ghezza, riducendo drasticamente la sua efficienza contrattile.10 Per 
compensare il deficit di pressione transdiaframmatica (Pdi), si as-
siste al reclutamento massivo dei muscoli accessori e a un asin-
cronismo toraco-addominale, indicatori clinici, insieme allo 
sviluppo di insufficienza respiratoria ipercapnica, di imminente 
esaurimento muscolare.11 Il supporto ventilatorio meccanico non 
invasivo ha l’obiettivo in questi pazienti di scaricare la muscola-
tura respiratoria, supportando il quadro di pump-failure e ridu-
cendo il lavoro respiratorio.12  

Il pump-failure ventilatorio rappresenta l’evoluzione terminale 

del sovraccarico funzionale della pompa respiratoria, in cui la ca-
pacità di generare pressione neuromuscolare non è più in grado di 
vicariare il carico imposto al sistema.10 In questo contesto, è fonda-
mentale distinguere tra debolezza e fatica muscolare. La debolezza 
strutturale, spesso preesistente nel paziente cronico a causa di mio-
patia da steroidi, malnutrizione e stress ossidativo, riduce la pres-
sione inspiratoria massima generabile.13 Su questo substrato 
vulnerabile si innesta la fatica muscolare, definita come una perdita 
di forza indotta dal carico, reversibile solo con il riposo.14 Quando 
il rapporto tra la pressione richiesta per singolo atto e la pressione 
massima supera la soglia critica, e il tempo inspiratorio si prolunga, 
l’indice tensione-tempo del diaframma oltrepassa il limite di fatica.15 
A livello cellulare, l’esaurimento dei depositi di glicogeno, l’accu-
mulo di fosfati inorganici e l’alterato accoppiamento eccitazione-
contrazione compromettono la funzionalità dei ponti 
actina-miosina.16 Il progressivo cedimento della pompa determina 
una riduzione del volume corrente, ipoventilazione alveolare e iper-
capnia severa, configurando il quadro clinico del distress respirato-
rio acuto.11  

 
 

Effetti della pressione di supporto e della  
positive end expiratory pressure esterna sul lavoro 
respiratorio nella ventilazione non invasiva 

L’evidenza scientifica disponibile dimostra in maniera consoli-
data come la NIV produca effetti significativi sia sul lavoro respi-
ratorio sia sugli scambi gassosi nei pazienti affetti da BPCO 
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Tabella 1. Impostazioni del ventiltatore. 

Parametro                    Valore iniziale                                       Titolazione                                                   Limiti e avvertenze 
PEEP esterna                          4-5 cmH2O                   Di norma è sufficiente stabilizzarsi a 5-7 cmH2O.        Non deve eccedere la PEEPi per non peggiorare 
                                                                                          Serve a controbilanciare la PEEP intrinseca                              l’iperinflazione espiratoria.  
                                                                                                 (impostare al 50-80% della PEEPi)                            Valori più alti solo se il quadro è misto  
                                                                                                                                                                                               (es. scompenso, polmonite) 
PSV                                       8-10 cmH2O                               Aumentare di 2 cmH2O alla volta                    Una PSV troppo elevata aumenta le perdite aeree,  
                                                                                              fino a raggiungere un volume corrente                    riduce la compliance del paziente e aumenta 
                                                                                                    (volume tidal) target di 7 ml/kg.                         il rischio di sforzi inefficaci per adattamento  
                                                                             Sostiene l’atto inspiratorio e riduce lo sforzo del diaframma                          neuromuscolare 
Trigger inspiratorio              Molto sensibile                          Deve consentire la massima riduzione            Se troppo sensibile, espone al rischio di auto-triggering 
                                     (valori bassi della scala)                   dello sforzo inspiratorio del paziente,                 (il ventilatore eroga pressione senza sforzo reale,  
                                                                                              facilitando l’attivazione del ventilatore                       spesso a causa di perdite dalla maschera) 
Trigger espiratorio                 Fino al 40%                                Nei pazienti ostruiti si preferisce                       Un’eccessiva riduzione del tempo inspiratorio  
(ciclaggio)                         del picco di flusso              un trigger espiratorio che prolunghi l’espirazione,                a favore dell’espirazione può causare  
                                                                                               favorendo lo svuotamento polmonare                                  volumi inspirati insufficienti 
                                                                                                        e riducendo l’air-trapping                                             (ventilazione sub-ottimale) 
Rise time (rampa)                     “Rapido”                               Consente di raggiungere rapidamente              Se troppo veloce, può causare un pressure overshoot,  
                                 (valori numerici bassi in ms)           la pressione impostata, ideale per l’elevata                          generando discomfort, asincronie  
                                                                                                richiesta inspiratoria (“fame d’aria”)                                      e perdite dall’interfaccia 
                                                                                                             del paziente ostruito                                                                        
Frequenza di backup            12-14 atti/min                            Contrasta eventuali apnee o ipopnee                  Deve essere impostata in modo da non interferire  
                                                                                                 erogando atti controllati a pressione                eccessivamente con il respiro spontaneo del paziente 
Ossigenoterapia                         Titolata                                        L’obiettivo è mantenere una                        Evitare l’eccessiva somministrazione di ossigeno,  
                                                                                             saturazione arteriosa di ossigeno (SpO2)                           che è potenzialmente responsabile   
                                                                                                         compresa tra 89% e 92%                                        el peggioramento dell’ipercapnia 
PEEP, positive end expiratory pressure; PEEPi, positive end expiratory pressure intriseca; PSV, pressure support.
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riacutizzata attraverso l’applicazione combinata di due differenti li-
velli pressori.1 

La pressione di supporto (PS) rappresenta una pressione positiva 
erogata dal ventilatore durante la fase inspiratoria; il suo principale 
effetto consiste nel sostenere l’atto respiratorio, riducendo il carico 
funzionale dei muscoli respiratori, in particolare del diaframma e 
dei muscoli accessori. Nelle forme gravi di riacutizzazione della 
BPCO, infatti, l’aumento del lavoro respiratorio conduce progres-
sivamente a insufficienza ventilatoria “di pompa” e ad acidosi re-
spiratoria ipercapnica. 

Numerosi studi clinici hanno dimostrato come la NIV sia in 
grado di ridurre significativamente la Pdi, indice diretto dello sforzo 
diaframmatico, calcolata come differenza tra pressione gastrica e 
pressione esofagea. La riduzione della Pdi si associa a una diminu-
zione del consumo energetico dei muscoli respiratori e del rischio 
di esaurimento della pompa ventilatoria.2 

L’applicazione di una pressione positiva durante l’inspirazione, 
inoltre, incrementando il gradiente pressorio tra bocca e alveoli, de-
termina un aumento del volume corrente e della ventilazione alveo-
lare efficace, con conseguente miglioramento della clearance della 
CO2 e riduzione dell’ipercapnia. 

La PEEP estrinseca (PEEPe) svolge invece un ruolo prevalen-
temente legato al miglioramento dell’ossigenazione. Attraverso il 
reclutamento alveolare, essa aumenta il volume polmonare aerato, 
riduce l’effetto shunt intrapolmonare secondario ad alterazioni del 
rapporto ventilazione/perfusione e contribuisce al miglioramento 
dell’ipossiemia. 

Un ulteriore effetto fisiopatologico della PEEPe consiste nel 
contrastare la PEEPi tipica del paziente con BPCO riacutizzata. 
Mantenendo aperte le piccole vie aeree durante la fase espiratoria, 
la PEEPe favorisce lo svuotamento polmonare e riduce il fenomeno 
dell’iperinflazione dinamica.3 

La desufflazione polmonare che ne consegue produce impor-
tanti benefici emodinamici e respiratori: riduce il lavoro inspiratorio, 
consente al diaframma di operare in una configurazione meccanica 
più favorevole e migliora l’interazione cuore-polmone, facilitando 
il ritorno venoso al cuore destro e il riempimento del ventricolo si-
nistro. In particolare, in corso di ventilazione polmonare non inva-
siva, con la riduzione dell’air trapping, il diaframma torna ad avere 
una “geometria” più favorevole al lavoro respiratorio: risale cranial-
mente, recupera una forma più a cupola, lavora in una posizione 
meccanicamente più efficiente generando pressione inspiratoria con 
minor sforzo. 

In conclusione, si può affermare che, nell’ambito della NIV, 
la PS agisca come un vero e proprio “muscolo respiratorio ag-
giunto”, principalmente responsabile della riduzione dell’iperca-
pnia attraverso il miglioramento della ventilazione alveolare, 
mentre la PEEPe svolga il ruolo di “stent pneumatico dinamico” 
delle piccole vie aeree, contribuendo soprattutto al miglioramento 
dell’ossigenazione. 

 
 

Impostazione dei parametri di ventilazione  
Una corretta impostazione del ventilatore a pressione positiva 

nel paziente con BPCO riacutizzata e insufficienza respiratoria acuta 
non può prescindere da una rapida e accurata valutazione clinica 
preliminare. Particolare attenzione deve essere rivolta allo stato neu-
rologico del paziente, valutabile mediante apposite scale cliniche,4 
poiché la NIV richiede necessariamente la presenza di un drive re-
spiratorio spontaneo conservato. 

Un ulteriore elemento, fondamentale per il successo della NIV, 
è rappresentato dall’interazione con il paziente. È infatti opportuno 
spiegare, anche a soggetti solo parzialmente collaboranti, nonché ai 
familiari, le finalità del trattamento e le modalità di applicazione 
della ventilazione.5 

La scelta dell’interfaccia riveste un ruolo cruciale: la maschera 
deve essere adeguata alla morfologia del volto del paziente al fine 
di minimizzare le perdite aeree per migliorare la tollerabilità del 
trattamento e ridurre il rischio di asincronie.17 Una volta selezionata 
l’interfaccia, il paziente dovrebbe essere posizionato in posizione 
semiseduta. 

Il ventilatore deve essere impostato prima che venga collegato 
al paziente. I parametri iniziali comunemente utilizzati prevedono 
una PS compresa tra 8 e 10 cmH2O e una PEEPe tra 4 e 5 cmH2O. 
Tali valori devono essere incrementati gradualmente, generalmente 
con aumenti per la PS di 2 cmH2O per volta, allo scopo di migliorare 
il comfort del paziente e favorire il progressivo adattamento alla 
ventilazione.5 

L’ossigenoterapia deve essere titolata in modo da mantenere una 
saturazione arteriosa di ossigeno compresa fra l’82% e il 92%, evi-
tando sia l’ipossiemia sia l’eccessiva somministrazione di ossigeno, 
potenzialmente responsabile di peggioramento dell’ipercapnia. 

La regolazione del trigger inspiratorio, a pressione o a flusso, 
rappresenta un altro passaggio fondamentale del settaggio ventila-
torio. Il trigger inspiratorio deve essere impostato in modo tale da 
consentire al massimo la riduzione dello sforzo inspiratorio del pa-
ziente; un trigger sensibile facilita infatti l’attivazione del ventila-
tore, mentre un trigger meno sensibile rende più difficoltoso il 
riconoscimento dell’inizio dell’inspirazione con possibile manife-
stazione di asincronie tra il paziente e la macchina. 

La scelta di un trigger inspiratorio molto sensibile, tuttavia, se 
vantaggiosa da un lato, dall’altro espone al rischio della comparsa 
di autotrigger. Nell’autotriggering il ventilatore eroga la PS impo-
stata in assenza di un reale sforzo inspiratorio del paziente con ele-
vato rischio di iperinsufflazione. Tale fenomeno è frequentemente 
correlato a perdite aeree tra la maschera e il volto del paziente che 
determinano un’attivazione del ventilatore non richiesta dal pa-
ziente, condizione questa sempre possibile nel corso della ventila-
zione polmonare ma particolarmente presente nelle fasi iniziali di 
adattamento al ventilatore. 

Generalmente, la sensibilità del trigger inspiratorio è espressa 
mediante una scala numerica nella quale valori più bassi corrispon-
dono a una maggiore sensibilità e valori più elevati a una minore 
sensibilità. 

Il ciclaggio del ventilatore dalla fase inspiratoria a quella espi-
ratoria è determinato da una caduta del flusso inspiratorio. Nel set-
taggio del trigger espiratorio va impostata quindi una percentuale 
del picco di flusso inspiratorio oltre la quale il ventilatore, aprendo 
la valvola espiratoria, cicla in espirazione. Nei pazienti con BPCO 
riacutizzata dovrà essere preferito un trigger espiratorio che prolun-
ghi l’espirazione favorendo lo svuotamento del polmone e che ri-
duca di conseguenza l’air trapping. Anche per il trigger espiratorio, 
come per il trigger inspiratorio, la scelta di un trigger più favorevole 
alla fisiopatologia del paziente ostruito può avere conseguenze in-
desiderate. Agendo sul trigger espiratorio, l’aumento del tempo espi-
ratorio avviene di fatto a discapito della durata del tempo 
inspiratorio; può pertanto accadere che un’eccessiva riduzione del-
l’inspirazione porti a volumi di aria inspirata insufficienti e quindi 
ad una ventilazione subottimale. 

I valori generalmente raccomandati sono compresi tra il 40% e 
il 60% del picco inspiratorio e, come per le pressioni di esercizio, 
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andranno modulati nel corso dell’adattamento alla ventilazione. 
Altro parametro da impostare è il rise time o tempo di salita, 

noto anche come rampa; esso rappresenta il tempo impiegato dalla 
pressione erogata dal ventilatore a raggiungere il suo punto più alto. 
Nei pazienti ostruiti, caratterizzati da un’elevata richiesta inspira-
toria, è da preferire un rise time “rapido”, che consenta di raggiun-
gere nel minor tempo possibile la pressione impostata. Il rise time 
è generalmente espresso come valore numerico (ms) oppure sotto 
forma di scale di livelli (ad esempio da 1 a 5 ) in cui i livelli più 
bassi corrispondono a tempi di salita più rapidi. La scelta di un rise 
time breve, se vantaggiosa per il paziente BPCO riacutizzato in ter-
mini di fame d’aria, può tuttavia generare disconfort. In alcuni casi, 
in presenza di una rampa troppo veloce, l’erogazione del flusso da 
parte del ventilatore avviene così repentinamente da superare le ca-
pacità d’inspirazione del paziente, fenomeno descritto in letteratura 
come pressure overshoot e responsabile di asincronie ventilatore/pa-
ziente nonché di perdite aeree dall’interfaccia.6 

La frequenza respiratoria di backup consente, invece, di contra-
stare eventuali apnee o fasi di ipopnea: il ventilatore, in assenza di 
attività respiratoria del paziente, secondo l’intervallo di tempo im-
postato, interviene in modalità “controllata ”erogando una pres-
sione. È pertanto importante scegliere valori di frequenza 
respiratoria di backup che non interferiscano eccessivamente con il 
respiro spontaneo del paziente, solitamente nelle fasi iniziali della 
ventilazione questi sono compresi fra 12 e 14 atti/min. 

Il monitoraggio del paziente rappresenta un elemento essenziale 
della gestione della NIV; deve essere continuo e “pratico”: bisogna 
infatti rapidamente capire se la ventilazione in atto sia efficace op-
pure destinata al fallimento. Dal punto di vista obiettivo dovranno 
essere valutati i seguenti aspetti: frequenza respiratoria, uso dei mu-
scoli respiratori accessori, stato neurologico, dispnea. 

Indispensabili i controlli strumentali mediante saturimetria con-
tinua e emogasanalisi seriate. Il primo controllo deve essere eseguito 
circa un’ora dopo aver intrapreso la NIV, compatibilmente con la 
stabilità clinica del paziente, e in caso di efficacia della metodica 
dovrebbe mostrare una riduzione della CO2 di almeno 3 mmHg e 
un aumento del pH di almeno 0,03.18 

Particolare attenzione deve essere rivolta alla ricerca di even-
tuali asincronie paziente/ventilatore, presenza di autotriggering e 
sforzi inspiratori inefficaci al fine di apportare le opportune corre-
zioni, ad esempio, mediante variazioni della sensibilità dei trigger 
o della rampa oppure dei livelli di PS e/o della PEEPe. 

Dopo aver verificato il corretto adattamento del paziente al sup-
porto ventilatorio impostato, è possibile procedere alla regolazione 
degli allarmi del ventilatore. Per la PS è generalmente consigliato 
impostare un allarme di alta pressione nelle vie aeree maggiore di 
circa 5 cmH2O rispetto ai valori medi registrati durante la ventila-
zione. Per la PEEPe, invece, il limite di allarme di pressione minima 
dovrebbe essere impostato a circa 2-3 cmH2O al di sotto del valore 
di PEEPe selezionato. 

Nel paziente con riacutizzazione di BPCO sottoposto a NIV è 
fondamentale il controllo delle secrezioni endobronchiali; prima di 
iniziare il trattamento è pertanto necessario valutare la necessità di 
broncoaspirazione. 

 
 

Le evidenze di letteratura 
La NIV rappresenta la terapia ventilatoria di prima linea nelle 

riacutizzazioni di BPCO con insufficienza respiratoria ipercapnica 
acuta. Applicata secondo le indicazioni delle linee guida European 

Respiratory Society/American Thoracic Society (ERS/ATS) del 
2017 che forniscono raccomandazioni evidence-based rispetto alle 
indicazioni, alla selezione dei pazienti candidabili e alle modalità 
di monitoraggio, con particolare attenzione alla prevenzione del ri-
tardo nell’intubazione endotracheale.5,6 A dimostrazione dell’effi-
cacia della NIV, una revisione Cochrane su 17 studi randomizzati 
controllati (RCTs) (1264 pazienti) ha documentato una riduzione 
della mortalità del 46% [RR 0,54; 95% IC 0,38-0,76; NNT 12] e 
una riduzione del rischio di intubazione del 65% (RR 0,36; 95% IC 
0,28-0,46; NNT 5), oltre a una riduzione della degenza ospedaliera 
di circa 3-4 giorni.19 Questi dati sono confermati dalle stesse linee 
guida ERS/ATS,5,6 che riportano una mortalità del 7,1% vs. 13,9% 
e un tasso di intubazione del 12% vs. 30,6% nei pazienti trattati con 
NIV rispetto alla sola terapia standard. Il report GOLD 2026 con-
ferma un tasso di successo della NIV dell’80-85% nel trattamento 
delle riacutizzazioni acute.20 Una recente metanalisi,21 compren-
dente 16 RCTs per un totale di 1369 pazienti, ha valutato l’efficacia 
della NIV rispetto alla terapia standard. I risultati hanno evidenziato 
una significativa riduzione della mortalità sia nei pazienti in fase di 
riacutizzazione (OR 0,52) sia nei pazienti con BPCO associata ad 
ipercapnia cronica (OR 0,56). Inoltre, la NIV si è dimostrata efficace 
nel ridurre la necessità di intubazione sia nei pazienti in fase acuta 
(OR 0,64) sia nei pazienti cronici (OR 0,43), oltre a determinare 
una riduzione della frequenza delle riacutizzazioni della BPCO (OR 
0,47). A dimostrare l’efficacia della NIV a confronto con altre me-
todiche come high-flow nasal cannula (HFNC) ha contribuito uno 
studio RCT di non-inferiorità su 225 pazienti con riacutizzazione 
di BPCO e insufficienza respiratoria ipercapnica acuta-moderata 
(pH 7,25-7,35; PaCO2≥50 mmHg).22 Questo trial ha confermato la 
maggior efficacia della NIV come supporto respiratorio eviden-
ziando un minor tasso di fallimento terapeutico (14,3% vs. 25,7%) 
e di intubazione (5,4% vs. 14,2%; p=0,026). 

Lo studio RCT di Pantazopoulos et al. su pazienti con riacutiz-
zazione di BPCO e insufficienza respiratoria ipercapnica lieve-mo-
derata che ha dimostrato la non inferiorità degli HFNC rispetto alla 
NIV con tassi di fallimento terapeutico rispettivamente del 19,6% 
e del 4,8%.23 Questo studio è stato però condotto su un campione di 
popolazione troppo esiguo per raggiungere conclusioni definitive. 

Il Trial HAPPEN del 2024 è un RCT multicentrico, a due bracci, 
a singolo cieco, condotto in 30 reparti di pneumologia non intensivi 
in Cina, tra gennaio 2019 e gennaio 2022.24 Sono stati reclutati pa-
zienti affetti da insufficienza respiratoria ipercapnica da lieve a mo-
derata allo scopo di confrontare l’efficacia di NIV ad alta intensità 
[inspiratory positive airway pressure (IPAP) titolata progressiva-
mente fino a 20-30 cmH2O, con l’obiettivo di massimizzare la ri-
duzione della PaCO] e bassa intensità (IPAP<18 cmH2O) cercando 
di determinare la necessità di intubazione orotracheale nei pazienti. 
Lo studio prevedeva l’arruolamento di 600 pazienti, ma è stato in-
terrotto precocemente dopo un’analisi ad interim sui primi 300 pa-
zienti (147 nel gruppo ad alta intensità, 153 nel gruppo a bassa 
intensità), per il raggiungimento della soglia di significatività stati-
stica sull’outcome primario. Questo trial suggerisce che la NIV ad 
alta intensità riduce significativamente la probabilità di raggiungere 
i criteri per l’intubazione, ma il design con crossover ha attenuato 
la differenza nel tasso effettivo di intubazione, dimostrando al con-
tempo che l’escalation a pressioni più elevate può essere una stra-
tegia di salvataggio efficace nei pazienti che non rispondono alla 
NIV convenzionale. 

Particolarmente ricca di spunti risulta la review pubblicata su 
Critical Care nel 2025 da Rezoagli et al.,25 nella quale vengono 
confrontate le differenti modalità di supporto respiratorio non in-
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vasivo (HFNC, CPAP e ventilazione bilevel) evidenziandone i di-
stinti effetti fisiologici e le specifiche indicazioni cliniche. La pub-
blicazione dedica inoltre ampio spazio alla descrizione delle 
interfacce, dei circuiti ventilatori e dei principali aspetti di setting, 
fornendo indicazioni pratiche di notevole utilità nella gestione cli-
nica quotidiana. 

Di particolare interesse è infine la review pubblicata nel 2022 
nel New England Journal of Medicine,26 che, oltre a descrivere in 
maniera approfondita i meccanismi fisiopatologici del supporto ven-
tilatorio non invasivo, propone una dettagliata analisi dei settaggi 
ventilatori nei differenti scenari clinici. L’articolo sottolinea inoltre 
l’importanza di un monitoraggio rigoroso del paziente sottoposto a 
NIV, anche mediante l’impiego di indici compositi, quali il ROX 
index e l’HACOR score, nonché attraverso strumenti avanzati di 
valutazione, come ad esempio l’ecografia diaframmatica. 

Tra le nuove prospettive terapeutiche non possiamo non men-
zionare il Trial ASVI,27 uno studio RCT di fattibilità su 55 pazienti 
con riacutizzazione di BPCO, che ha confrontato la ventilazione 
adattiva di supporto con IntelliSync (ASVI) vs. la ventilazione a 
supporto di pressione (PSV) convenzionale durante NIV. Seppur 
con una dimensione campionaria non significativa, ha mostrato un 
tasso di fallimento terapeutico minore (15,4% con ASVi vs. 31% 
con PSV), un comfort significativamente superiore (p=0,048) e una 
degenza più breve (3,9 vs. 5,8 giorni; p=0,021). 

Anche l’associazione tra HFNC e NIV sequenziale si è dimo-
strata superiore nei pazienti con BPCO e insufficienza respiratoria 
globale tramite uno studio RCT su 100 pazienti che ha confrontato 
l’associazione tra HFNC diurni e NIV notturna vs. solo NIV dimo-
strando miglioramenti significativi negli scambi gassosi, nella fun-
zione polmonare, nella qualità della vita e nella degenza ospedaliera 
(10,2 vs. 12,8 giorni), con tassi inferiori di intubazione (4% vs. 12%) 
е mortalità (2% vs. 8%).28 
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Introduzione 
A differenza del paziente ipercapnico con bronco-pneumopatia 

cronica ostruttiva (BPCO), l’ipossiemico acuto non è certamente il 
paziente ideale per giovarsi della ventilazione polmonare non inva-
siva (NIV). Le linee guida delle società scientifiche European Re-
spiratory Society/American Thoracic Society (ERS/ATS) 2017 sulla 
NIV collocano questi pazienti nel gruppo “de novo respiratory fai-
lure”, intendendo pazienti con “un’insufficienza respiratoria che si 
manifesta in assenza di una precedente malattia respiratoria cronica”, 
caratterizzati da ipossiemia significativa [pressione parziale arteriosa 
di ossigeno (PaO2)/frazione inspirata di ossigeno (FIO2)≤200), fre-
quenza respiratoria >30-35 atti/min e una diagnosi diversa dalla 
BPCO [ad esempio polmonite grave e/o sindrome da distress respi-
ratorio acuto (ARDS)].1 Sono esclusi da questo gruppo i pazienti con 
edema polmonare acuto cardiogeno e quelli con distress respiratorio 
post-operatorio, in quanto con differente fisiopatologia e altrettanto 
diverse indicazioni ed esiti della NIV.  

Nella Tabella 1 sono riportati i criteri di Berlino per la definizione 
di ARDS,2 definizione che rimane riferimento principale, anche se 
recentemente sono state proposte alcune modifiche finalizzate ad 
adattarla a diversi scenari clinici, inclusi quelli con disponibilità tec-
nologica limitata:3 entità clinica caratterizzata da un’acuta infiamma-
zione diffusa dei polmoni con passaggio di liquidi dai vasi sanguigni 
agli alveoli (edema polmonare non cardiogeno), innescato da eventi 
di varia natura (trauma, polmoniti, sepsi extra-polmonari, sindrome 
da aspirazione o da annegamento, inalazione di fumi tossici, emo-
trasfusioni, overdose da oppiacei, ecc.), anche se in alcuni casi la 
causa scatenante rimane misconosciuta.4  

L’ARDS è una patologia di estrema gravità, con una mortalità 
ospedaliera stimata tra il 35% ed il 46%.5 

Per quanto riguarda la polmonite grave, fra le tante possibili de-
finizioni presenti in letteratura, si riporta nella Tabella 2 quella deri-
vante delle linee guida delle società scientifiche American Thoracic 
Society/Infectious Diseases Society of America (ATS/IDSA) del 2019 
sulle polmoniti acquisite in comunità.6 

 
 

La valutazione dello scambio gassoso  
nel paziente critico 

Nell’approccio a questi pazienti critici è fondamentale effettuare 
tempestivamente una corretta e completa valutazione dell’entità degli 

scambi gassosi, che va chiaramente oltre la semplice misurazione 
della PaO2 sull’emogasanalisi (EGA), ma dev’essere processo dina-
mico, che richiede l’integrazione della fisiopatologia polmonare con 
la clinica, per distinguere tra un problema di diffusione, di ventila-
zione o di perfusione. 

I parametri essenziali da valutare e monitorare sempre sono:7 
i. la PaO2 all’EGA, ricordando che questo parametro, diversamente 

dagli altri parametri dell’EGA (che hanno riferimenti di normalità 
identici nelle diverse età), decresce fisiologicamente con l’avan-
zare dell’età, secondo una diminuzione lineare approssimativa-
mente di 0.43 mmHg per ogni anno di età, come dimostrato in 
un classico studio di molti anni fa che ha validato anche la se-
guente formula di calcolo della PaO2 normale in base all’età:8 

PaO2 normale in base all’età (in aria ambiente ed a livello del 
mare) = 109 - (0,43 × età); 

ii. la saturazione di O2 dell’emoglobina: i rapporti tra PaO2, mi-
surata all’EGA, e la saturazione di O2 dell’emoglobina, rilevata 
sempre all’EGA (SaO2) oppure monitorata con pulsossimetro 
percutaneo (SpO2), sono governati dalla curva sigmoidea di 
dissociazione dell’emoglobina ossigenata (HbO2). Con una 
PaO2 di poco <80 mmHg, la SaO2 rimane >96%, perché la re-
lazione SaO2/PaO2 scorre, per questi valori, sulla parte alta e 
piatta della curva di dissociazione. Ad un valore di PaO2 di 60 
mmHg corrisponde approssimativamente una SaO2 pari al 88-
90%. A di sotto di questo valore, che definisce l’insufficienza 
respiratoria ipossiemica, si scende lungo la parte centrale ri-
pida della curva di dissociazione della HbO2 e quindi a minime 
diminuzioni di PaO2 <60 mmHg, la SaO2 scende rapidamente. 
Va, infine ricordato che la misura della saturazione ossiemo-
globinica con un pulsossimetro percutaneo ha usualmente un 
limite di confidenza pari a ±4% rispetto alla saturazione rile-
vata all’EGA;9  

iii. il rapporto P/F (PaO2/FiO2), anche noto come indice di Ho-
rowitz (Tabella 3), è il parametro clinico più utilizzato per va-
lutare l’efficienza degli scambi gassosi polmonari e la gravità 
di un’insufficienza respiratoria. Il calcolo è semplice e richiede 
i dati di un’EGA: PaO2 (valore misurato in mmHg)/FiO2 
(espressa come numero decimale). Es: aria ambiente = 0.21; 
ossigeno al 50% = 0.50. 

A differenza della sola PaO2, il rapporto P/F permette di capire se 
l’ossigenazione del paziente è adeguata rispetto a quanto ossi-
geno gli stiamo terapeuticamente somministrando. Ad esempio, 
una PaO2 di 80 mmHg può sembrare buona, ma se per ottenerla 
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il paziente sta ricevendo il 100% di ossigeno (FiO2 1.0), il suo 
P/F è solo 80, segno di un gravissimo danno polmonare; 

iv. la differenza alveolo-arteriosa (gradiente) di ossigeno (A-aDO2): 
esiste una fisiologica differenza tra la pressione parziale di O2 nel-
l’aria alveolare e quella nel sangue arterioso (A-aDO2) con range 
di normalità in media di 15-20 mmHg. In presenza di ipossiemia 
è un parametro fondamentale per aiutare a distinguere se l’ipos-
siemia è causata da ipoventilazione polmonare (pump failure), in 
cui il A-aDO2 è normale, oppure da un’alterazione intrinseca degli 
scambi gassosi intrapolmonari (lung failure) (come shunt o mi-
smatch ventilazione/perfusione), nel qual caso il A-aDO2 è au-
mentato.10 L’ipossiemia dovuta ad alterazione del rapporto V/Q 
migliora con la somministrazione di ossigeno supplementare, 
mentre non si osserva alcun miglioramento nei casi con shunt. 
Per le stesse ragioni sopra descritte a proposito della riduzione 
dei valori normali di PaO2 in base all’età, anche i valori normali 
di riferimento di A-aDO2 variano con l’età, specificamente au-
mentano con l’età (ad esempio a 20 anni = 4-17 mmHg; a 50 anni 

= 14-27 mmHg; a 80 anni = 25-38 mmHg. Il limite superiore di 
normalità può essere stimato con una delle seguenti formule: A-
aDO2 normale per età = (Età /4) + 4 oppure A-aDO2 normale per 
età = (Età + 10)/4. 
Fino a qualche anno il calcolo di A-aDO2 risultava piuttosto com-

plesso dovendosi applicare alcuni calcoli nell’equazione dei gas al-
veolari; oggi invece è divenuto facilissimo: basta inserire 
nell’emogasometro il parametro della FiO2 prima dell’inserimento 
del campione ematico e la macchina fornisce automaticamente il va-
lore di A-aDO2 insieme a tutti gli altri parametri nel referto finale. Un 
elemento cruciale nella valutazione di A-aDO2 è il fatto che questo 
valore è grandemente dipendente dalla FiO2, nel senso che, nel mo-
nitoraggio del paziente, non è possibile confrontare direttamente due 
o più valori di A-aDO2 se rilevati a FiO2 differenti. In altri termini, 
per confrontare fra loro due valori di A-aDO2 ottenuti con FiO2 di-
verse, al fine ad esempio di valutare l’evoluzione del paziente verso 
miglioramento o peggioramento, bisogna calcolare A-aDO2 corretto 
per la FiO2 utilizzando la seguente formula:11  
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Tabella 1. Sintesi dei criteri diagnostici di Berlino per la diagnosi di sindrome da distress respiratorio acuto.2 

Per la diagnosi di sindrome da distress respiratorio acuto devono essere presenti i seguenti criteri: 
Insorgenza entro una settimana da un insulto clinico noto o comparsa/peggioramento di sintomi respiratori. 
Presenza all’Rx torace, o meglio alla TC torace, di opacità bilaterali non interamente spiegate da versamento pleurico, collasso lobare/polmonare o noduli. 
L’insufficienza respiratoria non deve essere interamente spiegata da scompenso cardiaco o sovraccarico di liquidi (questo criterio non può essere solo clinico, 
ma è necessaria almeno una ecocardiografia per escludere l’edema idrostatico). 
Deve essere presente un significativo deficit di ossigenazione, misurato in corso di CPAP con PEEP di almeno 5 cm H2O, e graduato utilizzando il rapporto  
P/F sulla base alle seguenti soglie: 
PaO2/FiO2 tra 200 e 300 mmHg: ARDS lieve 
PaO2/FiO2 tra 100 e 200 mmHg: ARDS moderato 
PaO2/FiO2 ≤100 mmHg: ARDS grave 
Rx, radiografia standard; TC, tomografia computerizzata; CPAP, continuous positive airway pressure; PEEP, pressione positiva costante di fine espirazione; PaO2, pressione par-
ziale arteriosa di ossigeno; FiO2, frazione inspirata di ossigeno; ARDS, sindrome da distress respiratorio acuto. 
 
 
Tabella 2. Criteri diagnostici per la polmonite grave.6 
 
La diagnosi di polmonite acquisita in comunica grave può essere posta se sono presenti almeno un criterio MAGGIORE oppure tre o più criteri MINORI tra 
quelli elencati: 
Criteri MAGGIORI                                                                                  Criteri MINORI 
Shock settico con necessità di vasopressori                                                              Frequenza respiratoria >30 atti/min 
Insufficienza respiratoria che richiede ventilazione meccanica                                Rapporto PaO2/FIO2 <250 
                                                                                                                                    Infiltrati multilobari 
                                                                                                                                    Confusione/disorientamento 
                                                                                                                                    Uremia (azotemia >20 mg/dL)  
                                                                                                                                    Leucopenia (non indotta da chemioterapia) (<4000/mL) 
                                                                                                                                    Trombocitopenia (<100.000/mL) 
                                                                                                                                    Ipotermia (temperatura corporea <36°C) 
                                                                                                                                    Ipotensione che richiede una rianimazione con fluidi aggressiva 
PaO2, pressione parziale arteriosa di ossigeno; FiO2, frazione inspirata di ossigeno; ARDS, sindrome da distress respiratorio acuto. 
 
 
Tabella 3. Il rapporto PaO2/FiO2 e sua interpretazione. 

Valore P/F                                 Interpretazione Clinica                                                   Stato Respiratorio 
>400-450                                          Normale                                                                                         Scambi gassosi ottimali in soggetto sano 
350-400                                             Soglia di normalità                                                                        Valori generalmente considerati ancora normali 
<300                                                  Lieve danno polmonare                                                                 Disfunzione degli scambi gassosi 
<200                                                  Insufficienza respiratoria                                                               Indice di compromissione polmonare moderata 
<100                                                  Grave insufficienza                                                                       Elevato rischio clinico (ARDS grave) 
PaO2, pressione parziale arteriosa di ossigeno; FiO2, frazione inspirata di ossigeno; ARDS, sindrome da distress respiratorio acuto.
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A-aDO2 (corretto per la FiO2) =          
21

         x  A-aDO2 misurato 
         FiO2(%) 

Questo consente di evitare grossolani errori di interpretazione 
circa l’evoluzione delle condizioni respiratorie del paziente; 

v. l’equilibrio acido-base: la pressione parziale arteriosa di 
anidride carbonica (PaCO2) è lo specchio diretto della ventilazione 
alveolare: se questa si riduce, aumenta la PaCO2. L’ipercapnia può 
indicare fatica muscolare, aumento dello spazio morto o un settaggio 
del ventilatore insufficiente ed indicare come una condizione iniziale 
di lung failure non efficacemente trattata si stia complicando con il 
sopraggiungere di una pump failure. La riduzione del pH con viraggio 
verso l’acidosi respiratoria acuta è spesso il primo segnale di uno 
scompenso imminente, ben più pericolosa di un’ipercapnia cronica 
compensata. L’aumento dei lattati, oltre ad indicare una possibile con-
dizione di acidosi metabolica, è marcatore indiretto di ipossia tissutale 
e metabolismo anaerobico; 

vi) la capnografia è il monitoraggio continuo e non invasivo della 
concentrazione di anidride carbonica nell’aria espirata dal paziente, 
fornendo una curva grafica e un valore numerico, l’end-tidal CO2 
(EtCO2), che va correttamente interpretata per fornire informazioni 
su ventilazione, perfusione e il metabolismo del paziente 

 
 

Management dell’insufficienza respiratoria 
acuta ipossiemica 

Da diversi anni l’approccio terapeutico gold standard all’ARDS, 
e più in generale al paziente ipossiemico acuto, è in reparto di Riani-
mazione con la ventilazione meccanica invasiva protettiva, cioè a pa-
ziente intubato con basso volume tidalico (VT 4-8 mL/kg di peso 
corporeo ideale), pressione di plateau <30 cmH2O e uso di pressione 
positiva costante di fine espirazione (PEEP) elevate (15,1±3,6 cmH2O 
meglio di 9±2,7 cmH2O), in aggiunta alle manovre di pronazione per 
più di 12 ore al giorno nell’ARDS severa.12 

Questo perché è ormai ampiamento consolidato che l’approccio 
precedente, che prevedeva l’uso di alto VT (fino a 12 mL/kg di peso 
ideale), generalmente associato ad alte pressioni di plateau, induceva 
un grave danno polmonare indotto dalla ventilazione, chiamato ap-
punto VILI (ventilator induced lung injury), che comprometteva gra-
vemente la prognosi di questi pazienti. 

Un recente aggiornamento delle linee guida ATS sull’ARDS,13 
nel confermare la forte raccomandazione per la ventilazione mecca-
nica invasiva protettiva e per le manovre di pronazione per più di 12 
ore al giorno, ha formalizzato: 
i. raccomandazioni a favore: a) del trattamento con corticosteroidi 

sistemici (dimostratisi utili non solo nelle forme generiche di 
ARDS, ma anche in quelle “COVID-19 correlate” e nelle gravi 
polmoniti acquisite in comunità, in questi due ultimi casi anche 
in pazienti con ARDS non intubati); b) dell’uso di PEEP elevate 
senza manovre di reclutamento polmonare nelle forme di ARDS 
da moderata a grave; 

ii. suggerimenti a favore dell’utilizzo dell’ossigenazione extracor-
porea a membrana veno-venosa (VV-ECMO) in pazienti selezio-
nati con ARDS grave; 

iii. suggerimenti a favore dell’uso dei bloccanti neuromuscolari in 
pazienti con ARDS grave in fase iniziale; 

iv. raccomandazione contro le manovre prolungate di reclutamento 
polmonare nell’ARDS da moderata a grave. 
Per quanto riguarda, invece, la possibilità di ricorso alla NIV, 

chiariamo subito che né le linee guida sull’ARDS delle società scien-
tifiche American Thoracic Society (ATS), European Society of Inten-
sive Care Medicine (ESICM), and Society of Critical Care Medicine 

(SCCM) (ATS/ESICM/SCCM) del 2017, né l’aggiornamento ATS 
del 2024 fanno alcun cenno al possibile utilizzo della NIV in questi 
pazienti12,13.  

L’argomento viene, invece, affrontato dalle linee guida della 
ERS/ATS 2017 sulla NIV che, tuttavia, concludono che “data l’in-
certezza delle evidenze, non siamo in grado di formulare una racco-
mandazione sull’uso della ventilazione non invasiva (NIV) per 
l’insufficienza respiratoria acuta di nuova insorgenza”, cioè nel pa-
ziente ipossiemico acuto per ARDS o polmonite grave.1  

Ciononostante, a nostro parere, nonché sulla base di varie espe-
rienze presenti in letteratura, queste conclusioni non devono chiudere 
definitivamente la questione: in considerazione dei molteplici van-
taggi della NIV c’è da chiedersi se sia individuabile un possibile ruolo 
della NIV nella gestione in terapia semintensiva di medicina interna, 
almeno per alcune forme meno gravi di ARDS;14 in altri termini in 
quali casi esiste una finestra terapeutica temporanea utilizzabile dagli 
internisti nella gestione di questi pazienti, ricorrendo alla NIV a dop-
pio livello di pressione e/o alla continuous positive airway pressure 
(CPAP) e/o all’ossigenoterapia ad alti flussi con cannule nasali 
(HFNC, high-flow nasal cannula). In questo sfruttando i vantaggi ti-
pici dell’approccio non invasivo: evitare l’intubazione per ridurre le 
complicanze associate alla ventilazione meccanica invasiva, miglio-
rare l’ossigenazione, facilitare la ventilazione, diminuire il lavoro re-
spiratorio e la dispnea. 

 
È possibile effettuare un tentativo di trattare 
con la ventilazione polmonare non invasiva  
il paziente ipossiemico acuto in medicina  
interna semintensiva?   

Vi sono diverse evidenze in letteratura, anche se non esaustive e 
a volte contrastanti, che la NIV possa rappresentare una strategia pre-
ventiva per evitare l’intubazione in pazienti selezionati con insuffi-
cienza respiratoria ipossiemica non ipercapnica, causata 
principalmente da polmonite acquisita in comunità o in ospedale o 
con ARDS lieve/iniziale.15-20 

Le problematiche e le limitazioni del ricorso alla NIV nel paziente 
ipossiemico acuto nascono dalla constatazione che, a differenza del 
paziente ipercapnico, in cui la NIV determina una significativa sicura 
e dimostrata riduzione del lavoro respiratorio, nell’ipossiemico acuto 
la NIV può diminuire lo sforzo inspiratorio solo se viene raggiunto 
un supporto pressorio elevato, la qual cosa può comportare l’eroga-
zione di VT significativamente più elevato e ulteriormente aggravato 
dall’alta richiesta inspiratoria che il paziente sviluppa nel suo respiro 
spontaneo. Il rischio della NIV è, quindi, quello di dover ricorrere ad 
elevate pressioni di supporto, contribuendo insieme agli sforzi inspi-
ratori del paziente a sviluppare elevate pressioni transpolmonari e alti 
volumi correnti: ciò costituisce un grande rischio di danno polmonare, 
soprattutto se prolungato nel tempo, oltre a poter causare alte perdite 
d’aria, insufflazione gastrica e intolleranza del paziente. 

La comprensione di questi concetti e dei conseguenti riflessi as-
sistenziali richiede un breve approfondimento fisiopatologico.  

 
 

Fisiopatologia della sindrome da distress  
respiratorio acuto e rischio di  
patient self-inflicted lung injury 

Dal punto di vista fisiopatologico nei polmoni del paziente con 
ARDS (e più in generale del paziente ipossiemico acuto), è presente 
una sensibile riduzione della superficie alveolare ventilabile globale, 
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anche se con differenze tra le diverse zone polmonari, accentuandosi 
i fenomeni di “dipendenza gravitazionale” delle zone polmonari de-
clivi. Ricordiamo che, dal punto di vista funzionale, nei polmoni si 
distinguono normalmente “zone dipendenti” e “zone non dipendenti” 
dagli effetti della forza di gravità.21,22 Le zone dipendenti (lower zones) 
sono le parti del polmone rivolte verso il basso: nel paziente supino 
sono le regioni posteriori o dorsali, in posizione eretta sono le zone 
basali, sopradiaframmatiche. In queste zone, a causa della gravità, si 
accumula più sangue (maggior perfusione) e il polmone è più com-
presso dal peso dei tessuti sovrastanti: gli alveoli tendono a essere più 
piccoli e meno espansi a riposo, ma sono più facili da reclutare du-
rante l’inspirazione. Sono anche le zone a maggior rischio di collasso 
(atelettasia) e accumulo di liquidi (edema). 

Le zone non dipendenti (upper zones) sono le parti del polmone 
rivolte verso l’alto: in posizione eretta sono gli apici, in posizione su-
pina è la regione anteriore/sternale. In queste sedi c’è meno pressione 
esterna, quindi gli alveoli sono già naturalmente più aperti e “distesi” 
dalla pressione transpolmonare (cioè la differenza tra pressione al-
veolare e pressione pleurica), ma ricevono minore perfusione. Sono 
le zone più esposte al rischio di sovradistensione durante la ventila-
zione meccanica. 

Nel paziente con ARDS in respiro spontaneo vi è un elevato ri-
schio di patient self-inflicted lung injury (P-SILI), danno polmonare 
autoinflitto a causa di uno sforzo inspiratorio eccessivo e sregolato 
innescato dall’ipossiemia:23,24 il paziente riesce a produrre un sensibile 
aumento del volume corrente con marcate escursioni (swings) della 
pressione transpolmonare, determinando pressioni pleuriche molto 
negative (inferiori a -12/15 cmH2O). 

È particolarmente insidioso nelle fasi iniziali di insufficienza 
respiratoria acuta, dove un alto drive respiratorio danneggia il pol-
mone fragile. 

Questi effetti sono particolarmente significativi sul polmone del 
paziente con ARDS, che presenta una grande riduzione della super-
ficie alveolare ventilabile globale, che lo rende quantitativamente si-
mile a quello di un bambino di 5-6 anni (cosiddetto baby-lung) con 
accentuazione anche dei fenomeni di dipendenza “gravitazionale” 
delle zone polmonari declivi.25,26  

Per altro generalmente è presente una disomogeneità nel coinvol-
gimento parenchimale da parte del processo patologico, che vede 
zone polmonari sane alternarsi ad altre decisamente più coinvolte con 
presenza, quindi, di aree a differente compliance. 

Il P-SILI è favorito da ridotta e disomogenea capacità e com-
pliance polmonari, dove la ventilazione si concentra su poche unità 
alveolari aperte. Lo sforzo inspiratorio tende a compensare l’insuffi-
cienza respiratoria ipossiemica, ma le pressioni pleuriche molto ne-
gative e gli eccessivi swings della pressione transpolmonare possono 
condurre ad un gravissimo danno distruttivo del polmone anche nel 
giro di pochi giorni.27 

Il P-SILI causato dagli eccessivi sforzi inspiratori del paziente ha 
connotati simili a quelli riscontrabili nel noto danno da ventilatore 
(VILI), particolarmente frequente quando, come in passato, si utiliz-
zava una ventilazione meccanica invasiva ad alto VT e con alte pres-
sioni di plateau (fino a 50 cmH2O), oggi non più utilizzata. 

Più in dettaglio il P-SILI si concretizza attraverso diversi mec-
canismi:28 

i. volutrauma - danno strutturale causato dall’iperdistensione alveo-
lare (strain): nel paziente spontaneo, un forte sforzo inspiratorio 
genera una pressione negativa pleurica elevata, aumentando ec-
cessivamente il VT, iperdistendendo gli alveoli sani o parzial-
mente aperti, che possono andare incontro a rottura; 

ii. atelettrauma - danno indotto dal ciclo ripetuto di collasso e ria-

pertura alveolare, possibile anche a volumi polmonari non elevati. 
Si verifica a causa dell’apertura e chiusura ciclica degli alveoli di 
unità polmonari distali, interdipendenti e con differenti proprietà 
meccaniche, connotate da instabilità durante ogni atto respiratorio 
(reclutamento/de-reclutamento). Questo “scollamento” continuo 
crea forze di taglio (shear stress o stress meccanico) che danneg-
giano le membrane alveolari. L’uso della PEEP aiuta a contrastare 
questo fenomeno mantenendo gli alveoli aperti; 

iii. biotrauma - è la risposta biologica infiammatoria polmonare e si-
stemica scatenata dallo stress meccanico (volutrauma/atelet-
trauma). Il danno fisico libera citochine infiammatorie che non 
solo peggiorano il danno polmonare locale, ma possono diffon-
dersi nel sangue causando danni agli organi distanti (multiple 
organ failure). 

iv. fenomeno di pendelluft - è uno spostamento anomalo di aria al-
l’interno del polmone che avviene durante l’inspirazione sponta-
nea (dal tedesco pendel, pendolo, e luft, aria: “aria a pendolo”): 
lo sforzo del diaframma genera una pressione negativa molto 
forte nelle zone dipendenti del polmone (dorsali nel paziente su-
pino), per effetto delle quali l’aria si sposta rapidamente dalle 
zone superiori e anteriori (non dipendenti) a quelle inferiori prima 
ancora che l’aria fresca entri dalle vie aeree.29  
Il fenomeno è dovuto verosimilmente ad una non uniforme di-

stribuzione della pressione transpolmonare, generata dalla contrazione 
diaframmatica, nelle diverse zone polmonari. In altri termini, mentre 
nella ventilazione fisiologica vi è un flusso diretto dalle vie aeree cen-
trali agli alveoli, nel pendelluft l’aria viaggia lateralmente o diago-
nalmente tra alveoli adiacenti con diversa pressione. Questo causa un 
iper-stiraggio regionale delle zone basali/dorsali, che ricevono un vo-
lume di gas superiore a quello misurato dal ventilatore, aggravando 
il volutrauma locale. Inoltre contribuisce all’inefficienza degli scambi 
gassosi, in quanto l’aria che “oscilla” internamente non partecipa ef-
ficacemente all’ossigenazione del sangue. Nei pazienti con ARDS, 
oltre che durante il respiro spontaneo, il fenomeno di pendelluft si 
può verificare anche durante la ventilazione meccanica quando il pa-
ziente compie uno sforzo inspiratorio vigoroso, “risucchia” aria dalle 
zone non dipendenti verso quelle dipendenti prima ancora che il ven-
tilatore eroghi il flusso. Oggi il pendelluft può essere visualizzato e 
monitorato in tempo reale al letto del paziente attraverso la tomografia 
a impedenza elettrica, tecnica di imaging funzionale non invasiva che 
visualizza in tempo reale, al letto del paziente, come l’aria si distri-
buisce nelle diverse regioni polmonari durante il ciclo respiratorio at-
traverso la distribuzione dell’impedenza elettrica all’interno dei 
polmoni. Utilizza una cintura con elettrodi senza radiazioni.  

 
 

Come minimizzare/prevenire il  
patient self-inflicted lung injury 

In corso di ventilazione meccanica invasiva in terapia intensiva 
nei casi di ARDS grave con sforzi inspiratori non controllabili e pen-
delluft massivo, la sedazione e curarizzazione eliminano completa-
mente lo sforzo spontaneo e proteggono il polmone dal danno 
meccanico.30-32 

Nel paziente in respiro spontaneo o in NIV per prevenire il P-
SILI è cruciale identificare precocemente l’aumento del lavoro re-
spiratorio, tenendo conto che durante la NIV gli sforzi eccessivi del 
paziente si aggiungono al supporto ventilatorio non invasivo, po-
tenziandosi.  

Gli interventi utili a tale scopo sono riconducibili a diversi ap-
procci. 
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Distribuzione più omogenea della pressione  
polmonare 
- Ottimizzazione della PEEP: una PEEP adeguata (ad esempio >12 

cmH2O in ARDS grave) aiuta a mantenere aperti gli alveoli nelle 
zone dipendenti, riducendo l’eterogeneità che favorisce il pen-
delluft e distribuendo la pressione polmonare in modo più 
uniforme. 

- Posizione prona (pronazione): questa manovra, poiché ribalta 
completamente la dinamica delle zone dipendenti e non dipen-
denti, rende la ventilazione più omogenea, riducendo i gradienti 
di pressione che alimentano il movimento a pendolo dell’aria. 
Nella posizione supina le zone dorsali sono dipendenti e spesso 
collassate (atelettasiche) a causa del peso del cuore e degli organi 
addominali: girando il paziente prono, queste zone diventano non 
dipendenti, la pressione del cuore sul polmone diminuisce, gli al-
veoli dorsali, che sono la maggior parte del parenchima polmo-
nare, possono finalmente riaprirsi (reclutamento) con incremento 
complessivo delle aree ventilabili e una più omogenea distribu-
zione delle forze di distensione sul polmone. Ciò comporta un 
miglioramento dell’ossigenazione, contribuendo a far guadagnare 
tempo, in attesa che la terapia della noxa patogena faccia effetto. 
La pronazione, inoltre, riduce il fenomeno di pendelluft: rendendo 
l’inspirazione più omogenea si riducono le differenze di pressione 
tra le varie zone del polmone, l’aria smette di “oscillare” tra gli 
alveoli e inizia a fluire in modo più costante verso tutte le regioni, 
portando a una distribuzione della ventilazione molto più 
uniforme e con migliore accoppiamento ventilazione /perfusione. 
In ambito clinico, la decisione di sottoporre un paziente a prona-
zione deve basarsi su precisi criteri:13 

i. il rapporto P/F - soglia critica di P/F inferiore a 150 (ARDS da 
moderata a grave, dove il polmone non riesce a ossigenare a suf-
ficienza il sangue nonostante il supporto) 

ii. PEEP: almeno 5 cmH2O (spesso valori più alti). 
iii. volume corrente: stabilizzato a circa 6 mL/kg di peso corporeo 

ideale per una ventilazione protettiva.  
iv. tempistica - precocità: la manovra è più efficace se iniziata entro 

le prime 24-48 ore dall’insorgenza dell’insufficienza respiratoria 
grave.  

v. cicli: una volta prono, il paziente viene mantenuto in questa po-
sizione per sessioni prolungate, solitamente almeno 16 ore con-
secutive al giorno.  

vi. controindicazioni: instabilità emodinamica: shock grave o aritmie 
non controllate, traumi specifici (fratture instabili della colonna 
vertebrale o del bacino), ipertensione endocranica, chirurgia re-
cente (interventi addominali o tracheali recenti che potrebbero 
complicare la pronazione). 
 

Ridurre lo stimolo respiratorio: 
- Ridurre il consumo di O2 e la produzione di CO2 trattando febbre, 

dolore e agitazione, il che dovrebbe ridurre il fabbisogno venti-
latorio totale. 

- HFNC: migliora l’ossigenazione e riduce il lavoro respiratorio 
grazie all’effetto PEEP, al lavaggio dello spazio morto e alla ri-
duzione della frequenza respiratoria. Tuttavia, se il paziente con-
tinua a mostrare distress respiratorio nonostante un corretto 
supporto, il suo sforzo inspiratorio vigoroso può perpetuare il P-
SILI. Se l’HFNC non riduce rapidamente la dispnea e lo sforzo, 
il rischio di P-SILI aumenta, suggerendo la necessità di passare 
alla NIV o all’intubazione. 

- Gli oppioidi riducono la sensibilità del midollo centrale all’ipossia 
e all’ipercapnia e, inoltre, hanno diversi effetti benefici sulla fun-
zione respiratoria, gestendo l’ansia e il disagio tipici di una ma-
lattia critica. Potrebbero aiutare a gestire ipossiemia e ipercapnia 
permissiva. 

- Correggere l’acidosi metabolica. 
 

Diminuire il contributo del ventilatore al  
patient self-inflicted lung injury 
- Regolazione del supporto: in modalità assistita, un livello di pres-

sione di supporto (PS) troppo alto o troppo basso può esacerbare 
lo sforzo del paziente. È fondamentale calibrare il supporto per 
ottenere un volume corrente protettivo (4-8 mL/kg peso ideale). 

- Gestire la dissincronia con tutti i mezzi convenzionali. 
 
 

La gestione dell’ossigenoterapia 
Target di ossigenazione 

In presenza di ipossia alveolare acuta, il polmone non subisce 
passivamente l’evento, ma attiva una serie di meccanismi biologici 
intrapolmonari immediati per proteggere l’organismo e cercare di ot-
timizzare gli scambi gassosi (Tabella 4). 

Comunque sia, tutti i pazienti ipossiemici acuti necessitano di os-
sigenoterapia supplementare per mantenere un adeguato apporto di 
ossigeno ai tessuti.  

I classici target di saturazione di O2 da raggiungere con la sup-
plementazione di ossigeno, fissati dalla Linee guida generali sull’os-
sigenoterapia nel setting di emergenza sono 94-98% per la maggior 
parte dei pazienti acuti, eccetto i pazienti a rischio di insufficienza re-
spiratoria ipercapnica (tipicamente i pazienti con BPCO o con sin-
drome obesità/ipoventilazione) i cui target sono più bassi: 88-92%.33 

Tuttavia, nei diversi contesti specifici, il target ottimale di ossigena-
zione è ancora oggetto di studio, soprattutto nei pazienti fortemente 
ipossiemici acuti, lì dove, per raggiungere i classici target di satura-
zione sono necessarie FiO2 molto alte. Per cui viene spesso adottato 
un approccio conservativo all’ossigenoterapia, con un obiettivo di 
PaO2 compreso tra 55 mmHg e 80 mmHg. 

Gli approcci conservativi hanno una base teorica, poiché l’ipe-
rossiemia connessa all’uso di alte FiO2 può provocare danni tissutali 
a carico dei diversi organi (Tabella 5).34 

Per evitare questi danni nel paziente ipossiemico acuto critico, si 
accetta spesso una “ipossiemia permissiva”: target SpO2: 88-95% (a 
volte anche 92% come limite superiore).7 

Una meta-analisi del 2018 ha identificato un aumento del rischio 
di mortalità con strategie di ossigenoterapia liberali (SpO2>96%) ri-
spetto a strategie conservative.35 

Una recente revisione sistematica, pur non avendo trovato prove 
sufficienti per identificare un dosaggio massimo di ossigeno sicuro, 
suggerisce un beneficio di un’ossigenoterapia conservativa con FiO2 
< 0,8 soprattutto in relazione al rischio di formazione di atelettasie.36 

L’argomento rimane ancora controverso, poiché un ampio RCT 
che ha esaminato strategie di ossigenoterapia liberali, intermedie e 
conservative non ha riscontrato differenze significative nei giorni 
senza ventilazione meccanica tra i gruppi e nessun segnale di aumento 
del danno in alcun gruppo, supportando la conclusione che una SpO2 
tra il 90 e il 98% potrebbe comunque essere sicura.37 

Ricordiamo infine che l’utilizzo di una quantità ottimale di PEEP 
garantisce la riduzione dei livelli di FiO2 a valori non tossici (FiO2 in-
feriore al 60%). 
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Modalità di ossigenoterapia 
Per quanto riguarda le modalità di somministrazione dell’ossi-

geno, rispetto all’ossigenoterapia convenzionale, l’ossigenoterapia 
HFNC presenta indiscutibili vantaggi ed è facilmente utilizzabile in 
Medicina interna nel paziente ipossiemico acuto.38 

Con questa tecnica, attraverso una cannula nasale specializzata, 
è possibile erogare gas ossigenato riscaldato e umidificato a flussi 
compresi tra 30 e 60 litri/min e con varie FiO2 in base alle necessità 
del paziente (è pleonastico sottolineare che alti flussi non significa 
alte FiO2). 

Oltre ad assicurare sempre sufficiente flusso della miscela gas-
sosa anche ai pazienti tachipnoici e quindi una FiO2 stabile, genera 
un basso livello di PEEP (circa 1-1.3 cmH2O ogni 10 l/min di flusso 
nel range tra 30 e 50 l/min) garantisce il lavaggio della CO2 dallo 
spazio morto nelle vie aeree superiori e assicura comfort per umi-

dificazione e riscaldamento dell’ossigeno e agevolazione della clea-
rance muco-ciliare.39,40 

Secondo le linee guida ERS del 2022 è da preferire rispetto al-
l’ossigenoterapia standard soprattutto nei seguenti setting: insuffi-
cienza respiratoria ipossiemica acuta (AHRF), nelle pause dalla NIV 
e dopo l’estubazione nei pazienti non chirurgici.41 Il ricorso precoce 
all’HFNC aiuta a prevenire la necessità di ventilazione sia non inva-
siva che invasiva, oltre a ridurre il rischio di mortalità perlopiù cor-
relato a complicazioni associate alla ventilazione meccanica.42 

Anche le linee guida di pratica clinica dell’American College of 
Physicians del 2021 raccomandano l’HFNC rispetto alla NIV o al-
l’ossigenoterapia standard per tutti gli individui con AHRF.43  

Una recente metanalisi ha confrontato gli effetti della NIV vs. os-
sigenoterapia convenzionale (COT)/HFNC nel paziente con patologie 
mediche e insufficienza respiratoria acuta grave, arrivando alle se-
guenti conclusioni:44 la NIV è risultata associata a un minor rischio 
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Tabella 4. Meccanismi intrapolmonari di difesa dall’ipossiemia acuta.22,34 

Meccanismi intrapolmonari di difesa dall’ipossiemia acuta 
Vasocostrizione polmonare ipossica (VPI)                                   A differenza di quanto succede in altri organi, dove l’ipossia causa vasodilatazione, nel pol-

mone accade l’opposto: le piccole arterie che irrorano gli alveoli poco ventilati vanno incontro 
a vasocostrizione con l’obiettivo di “dirottare” il flusso sanguigno lontano dalle zone malate o 
chiuse verso le zone ben ventilate (vascolarizzazione ottimizzata). Ne consegue una riduzione 
dello shunt intrapolmonare con miglioramento dell’accoppiamento ventilazione/perfusione.  

Ottimizzazione del rapporto ventilazione/perfusione (V/Q)        Attraverso la VPI, il polmone cerca di far corrispondere la quantità di aria che raggiunge  
                                                                                                       gli alveoli con la quantità di sangue che li circonda, minimizzando lo spreco di perfusione  
                                                                                                       in zone non funzionali. 
Iperventilazione riflessa                                                                I chemocettori carotidei e aortici rilevano il calo di O2 e stimolano il centro del respiro nel  
                                                                                                       tronco encefalico ad aumentare frequenza e profondità del respiro. 
Modifiche del tono bronchiale                                                      Sebbene meno marcato rispetto alla risposta vascolare, può verificarsi una broncodilatazione  
                                                                                                       riflessa locale per ridurre la resistenza delle vie aeree e facilitare l’ingresso di aria verso le zone  
                                                                                                       dove la resistenza è minore, cercando di compensare le aree ostruite. 
Risposte a livello cellulare e molecolare                                      In caso di ipossia acuta, le cellule polmonari attivano fattori di trascrizione che regolano  
                                                                                                       l’espressione di geni protettivi, favorendo il passaggio al metabolismo anaerobico (glicolisi)  
                                                                                                       e stimolando la produzione di agenti vasodilatatori locali per bilanciare l’eccessiva vasocostrizione,  
                                                                                                           oltre a rilasciare molecole (2,3-DFG) che spostano la curva di dissociazione dell’emoglobina  
                                                                                                       a destra, facilitando il rilascio di ossigeno ai tessuti che ne hanno più bisogno. 
Tutti i meccanismi di compenso su descritti, qualora la situazione clinica non migliori o si risolva, tendono ad amplificarsi in tutte le zone parenchimali  
e a mantenersi nel tempo, innescando anche alterazioni strutturali, che condurranno progressivamente il paziente verso il cuore polmonare e lo scompenso  
cardiaco destro. 
 
 
Tabella 5. Effetti avversi dell’iperossia.34 
 
In ogni patologia acuta è importante evitare l’eccessiva ossigenazione, in quanto l’eccesso di ossigeno (iperossia) può essere dannoso quanto la sua carenza. 
FiO2>60% o prolungate possono scatenare effetti tossici mediati dai radicali liberi (ROS): 
Tossicità Polmonare                                                                      È l’effetto più diretto, poiché i polmoni sono esposti alle concentrazioni più alte 
Tracheobronchite ossigeno-indotta                                              Flogosi delle prime vie aeree con tosse e dolore retrosternale 
Atelettasia da assorbimento                                                          L’ossigeno sostituisce l’azoto negli alveoli, ma poiché viene assorbito rapidamente nel sangue,  
                                                                                                      se l’alveolo non viene ventilato costantemente, collassa su se stesso (l’azoto normalmente  
                                                                                                      funge da “impalcatura” gassosa) 
Danno alveolare diffuso                                                               L’iperossia prolungata danneggia la membrana alveolo-capillare, portando/aggravando  
                                                                                                      l’edema polmonare non cardiogeno 
Effetti cardiovascolari ed Emodinamici                                       L’iperossia causa una vasocostrizione sistemica (opposto dell’ipossia), aumenta le resistenze  
                                                                                                      sistemiche con conseguente riduzione della gittata cardiaca ed anche vasocostrizione coronarica 
L’iperossia danneggia proteine, lipidi e DNA cellulare              Vengono accelerati i processi di morte cellulare (apoptosi) in vari organi 
attraverso la produzione massiva di radicali liberi
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di intubazione tracheale rispetto alla COT, ma senza alcun effetto sulla 
mortalità; la NIV con casco e HFNC rappresentano una strategia pro-
mettente per evitare l’intubazione tracheale in questa popolazione di 
pazienti e merita ulteriori studi.  

C’è anche un miglioramento della dispnea del paziente con 
HFNC rispetto alla terapia con ossigeno convenzionale, suggerendo 
che un certo aumento del lavoro respiratorio può essere adeguata-
mente affrontato con la sola HFNC. Ulteriori benefici dell’HFNC in-
cludono un miglior comfort del paziente e un minore spostamento 
dell’interfaccia, quindi meno interruzioni del supporto ventilatorio, 
rispetto a NIV. 

Dal punto di vista dell’economia sanitaria, l’HFNC ha costi su-
periori all’ossigenoterapia standard, tuttavia la capacità di ridurre il 
ricorso all’intubazione e quindi al ricovero in terapia intensiva ne fa 
un presidio sicuramente “cost effective”.42 

 
 

Ventilazione polmonare non invasiva vs. CPAP 
vs. HFNC 

Nell’approccio non invasivo all’insufficienza respiratoria, l’ossi-
genoterapia standard, NIV a doppio livello di pressione, CPAP e 
HFNC hanno ciascuna indicazioni preferenziali rispetto alla tipologia 
di insufficienza respiratoria. 

La diatriba di quale sia il supporto non invasivo preferibile nell’ 
AHRF “de-novo” non è ancora risolta: la scelta ideale dovrebbe es-
sere personalizzata sulla base delle caratteristiche dei singoli pa-
zienti ma questa affermazione, teoricamente ineccepibile, può 
trovare difficile applicabilità nella comune pratica clinica in questo 
ambito assistenziale. Riassumiamo brevemente quelle che sono le 
caratteristiche delle tre metodiche. 

 
HFNC 

HFNC garantisce dei flussi che equiparano o superano i flussi in-
spiratori elevati che il paziente raggiunge in corso di AHRF, assicu-
rando una FiO2 più alta ed affidabile delle tecniche di ossigenazione 
convenzionale (a bassi flussi). In aggiunta la somministrazione di os-
sigeno riscaldato ed umidificato favorisce la clearance mucociliare 
ed evita la formazione di tappi di muco, risultando in una riduzione 
delle resistenze inspiratorie.45 Infine migliora il wash out della CO2 a 
livello dello spazio morto anatomico; quanto maggiore è il flusso 
somministrato e quanto più lungo è il tempo inspiratorio tanto mag-
giore sarà il wash out della CO2. Con basse frequenze respiratorie in-
nalzare i flussi della HFNC non aumenta il wash out, mentre a più 
alte frequenze respiratorie flussi più elevati aumentano la clearance 
della CO2.46 HFNC aumenta l’impedenza espiratoria  (forze che si 
oppongono alla fuoriuscita dell’aria dai polmoni) per effetto degli alti 
flussi contro l’aria espirata ed aumenta la pressione espiratoria e 
quindi il volume polmonare di fine espirazione: l’applicazione di 
HFNC con alti flussi (60 mL/min) può determinare una pressione 
espiratoria nelle vie aeree equiparabile a 4-6 cmH2O di CPAP, quando 
il paziente respira a bocca chiusa.47  

HFNC confrontata con l’ossigenoterapia convenzionale riduce lo 
sforzo inspiratorio migliorando la meccanica del sistema respiratorio, 
ovvero lo stesso volume corrente viene garantito con un ridotto sforzo 
inspiratorio. 

 
CPAP 

La CPAP, ovvero l’applicazione di una PEEP consente di mante-
nere un’adeguata capacità funzionale residua, riduce la resistenza 
delle vie aeree migliorando così l’ossigenazione e riducendo il lavoro 

respiratorio. Quando la PEEP determina reclutamento alveolare mi-
gliora la compliance del sistema respiratorio, riducendo le fasi di aper-
tura e chiusura alveolari e il rischio di P-SILI.48 

 
Ventilazione polmonare non invasiva  

L’associazione di una PS alla PEEP durante la ventilazione non 
invasiva scarica i muscoli respiratori, previene l’insorgenza della fa-
tica respiratoria e migliora il comfort del paziente alleviando la sen-
sazione soggettiva di dispnea. Inoltre, la PS aumenta il volume 
corrente migliorando la ventilazione alveolare e può ridurre in misura 
significativa la PaCO2, soprattutto nei pazienti ipercapnici. Quando 
applichiamo una PS dobbiamo sempre fare attenzione alla presenza 
di eventuali perdite, in quanto possono vanificare gli effetti positivi 
suddetti con alterazione dei parametri monitorizzati (es, volume cor-
rente) ed insorgenza di asincronia ventilatore-paziente ed intolleranza 
alla ventilazione stessa. 

 
 

Cosa dicono le linee guida? 
Le linee guida ESICM del 2023, le linee guida ERS/ATS NIV 

del 2017 e le Linee Guida ERS/HFNC del 2022 hanno inserito 
HFNC tra i possibili trattamenti dell’insufficienza respiratoria acuta 
ipossiemica (AHRF/ARDS) con raccomandazioni ancora contro-
verse, in virtù delle evidenze di pubblicazioni recenti e dei possibili 
bias legati ai diversi criteri di arruolamento e randomizzazione dei 
trials.12,41,49 

Le linee guida ESICM ARDS raccomandano l’impiego di HFNC 
rispetto all’ossigenoterapia convenzionale per ridurre il rischio di in-
tubazione (raccomandazione forte con livello di evidenza moderato). 

Le linee guida ERS/HFNC suggeriscono l’impiego di HFNC ri-
spetto alla NIV per ridurre il rischio di intubazione e la mortalità (rac-
comandazione condizionale con livello di evidenza molto basso). 

C’è un consenso unanime nel ritenere che, indipendentemente 
dalla metodica usata, ritardare l’intubazione aumenti la mortalità.50 

Nonostante le incertezze espresse dalle linee guida i consensi di 
esperti suggeriscono che la gestione di questi pazienti debba essere 
riservata a clinici con esperienza,  che possano scegliere di praticare 
HFNC, NIV e CPAP con analoghe probabilità di ottenere lo stesso ri-
sultato positivo nei pazienti con AHRF di grado lieve-moderato. 

D’altro canto, nei pazienti con AHRF di grado severo o con 
grande sforzo inspiratorio i risultati migliori, su base individuale, pos-
sono dipendere dalla scelta del setting più idoneo (unità di terapia in-
tensiva vs. area subintensiva) e di una metodica piuttosto che un’altra 
(NIV vs. CPAP vs. HFNC), ricordando che le diverse modalità non 
sono mutualmente esclusive e possono venire alternate.51 

Gli obiettivi del trattamento non invasivo nei pazienti con AHRF 
sono: evitare l’intubazione, migliorare l’ossigenazione, ottimizzare il 
comfort del paziente, evitare le complicazioni legate ad una ritardata 
IOT ed evitare l’insorgenza del P-SILI. 

Per scongiurare il rischio di P-SILI è necessario in primis stra-
tificare i pazienti in base al rischio di sviluppare o peggiorare il 
danno polmonare e quindi identificare i pazienti ad alto rischio in 
virtù dei loro maggiori sforzi inspiratori. Il secondo passaggio con-
siste nel trovare il miglior approccio scegliendo la modalità di ven-
tilazione non invasiva più appropriata (HFNC vs. CPAP/NIV) ed il 
setting più idoneo. 

I pazienti con AHRF a più alto rischio di sviluppare P-SILI sono 
quelli che manifestano grandi sforzi inspiratori, che necessitano di 
alti livelli di PS e coloro che presentano grandi disomogeneità del pa-
renchima polmonare. 
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La misura che riflette meglio l’entità degli sforzi inspiratori sono 
le variazioni della pressione esofagea; gli sforzi inspiratori che deter-
minano un delta di pressione esofagea >10-15 cmH2o sono verosi-
milmente troppo intensi per poter essere sostenuti per un periodo di 
tempo prolungato.52  

Essendo la manometria esofagea una metodica non praticabile in 
pazienti in ventilazione non invasiva, in genere si impiegano altri in-
dicatori quali la severità della dispnea, la frequenza respiratoria e l’uso 
dei muscoli respiratori accessori. 

Se l’applicazione di una NIV non determina una riduzione degli 
sforzi inspiratori si può decidere di privilegiare l’ossigenazione – tra-
mite CPAP o HFNC – e considerare una strategia alternativa per ri-
durre gli sforzi respiratori, ovvero impostare una terapia sedativa, in 
grado di contenere la frequenza respiratoria e ridurre gli sforzi inspi-
ratori, senza compromettere il drive respiratorio e preservando la per-
vietà delle vie aeree superiori (nella nostra esperienza privilegiamo 
l’impego della dexmedetomidina).53 

L’applicazione di una PEEP è in grado di ridurre gli sforzi inspi-
ratori migliorando la compliance del polmone nella curva 
pressione/volume e migliorando la dinamica diaframmatica, riducen-
done la curvatura.54 

Studi recenti hanno altresì dimostrato che anche HFNC è in 
grado di ridurre gli sforzi inspiratori in pazienti con AHRF ed indi-
cazione a non-intubazione, ma solo con valori di pressione endo-
esofagea <20 cmH2O.55  

Anche se HFNC non è in grado di ridurre il lavoro respiratorio 
nel paziente con AHRF e grandi sforzi inspiratori, tuttavia il suo im-
piego può essere utile durante le pause della NIV, dove ha dimo-
strato, nei confronti dell’ossigenoterapia convenzionale, di ridurre 
la frequenza respiratoria e la dispnea.56 In tale ambito, per ottenere 
un aumento della pressione nelle vie aeree in grado di migliorare 
l’ossigenazione e ridurre la frequenza respiratoria, bisogna settare 
adeguatamente i flussi (60 L/min), concordare con il paziente la 
temperature ottimale dell’ossigeno ed invitarlo a respirare a bocca 
chiusa. 

Un recente trial multicentrico (SOHO trial) ha evidenziato che 
l’impiego di HFNC in una popolazione di pazienti con AHRF (esclusi 
i pazienti con riacutizzazione di COPD, pazienti in OLT e pazienti 
con edema polmonare acuto cardiogeno) non comporta una riduzione 
della mortalità a 28 giorni nei confronti dell’ossigenoterapia conven-
zionale, ma si associa ad un più rapido miglioramento clinico (ridu-
zione della frequenza respiratoria e della dispnea) ed a una ridotta 
incidenza di IOT.57  

HFNC va quindi visto – in questa tipologia di pazienti - non come 
un presidio in grado di ridurre la mortalità, bensì come uno strumento 
in grado di migliorare significativamente il pattern respiratorio, da 
applicare precocemente e da monitorare attentamente per cogliere un 
eventuale deterioramento clinico.  

 
 

Quale finestra terapeutica per la ventilazione 
non invasiva? 

Considerando i dati a disposizione, un tentativo di trattamento 
con la NIV potrebbe essere offerta a un paziente con insufficienza 
respiratoria ipossiemica da polmonite grave o ARDS in fase iniziale, 
accuratamente selezionato (nessuna controindicazione come stato 
mentale alterato, shock o insufficienza multiorgano), gestito da un 
team clinico esperto e attentamente monitorato in terapia intensiva 
o semintensiva, rivalutato precocemente dopo l’inizio della NIV e 
intubato tempestivamente se non mostra miglioramenti.1 

Il casco è l’interfaccia probabilmente preferibile. 
Andrebbero esclusi da un tentativo di trattamento con NIV i pa-

zienti con ARDS con un rapporto PaO2/FiO2 <150, in quanto ciò si 
associa ad una maggiore mortalità in terapia intensiva.50  

L’aspetto più importante del successo rispetto al fallimento della 
NIV nell’insufficienza respiratoria ipossica acuta è la tempistica di 
inizio rispetto alla progressione della malattia scatenante e alla gravità 
dell’insufficienza respiratoria: la NIV deve essere iniziata precoce-
mente, nella fase di ipossia da lieve a moderata e prima che la malattia 
sia progredita, poiché la finestra di opportunità per utilizzare la NIV 
è ristretta. In fase iniziale la malattia ha un potenziale di reversibilità, 
ma una volta che il quadro clinico sia progredito è indispensabile la 
ventilazione meccanica invasiva.  

A supporto della possibilità di gestione precoce con NIV dei pa-
zienti con insufficienza ipossiemica acuta al di fuori dell’Unità di 
terapia intensiva, va citato un recentissimo trial randomizzato con 
l’obiettivo di valutare se la NIV nelle fasi iniziali dell’insufficienza 
respiratoria (rapporto PaO2/FiO2≥200) possa prevenire la progres-
sione verso un’insufficienza respiratoria grave in pazienti adulti ge-
stiti al di fuori delle rianimazioni, applicando il seguente protocollo 
di trattamento: cicli di NIV di 2 ore ogni 8 ore per un massimo di 
12 giorni versus le cure standard.58 Le conclusioni sono state che 
l’applicazione precoce della NIV a pazienti con insufficienza respi-
ratoria acuta lieve in reparti non di terapia intensiva ha ridotto la 
progressione dell’insufficienza respiratoria acuta verso stadi più 
gravi senza aumentare l’incidenza di arresti respiratori, instabilità 
emodinamica, nuovo pneumotorace o mortalità. 

Il fallimento della NIV nell’insufficienza respiratoria ipossica 
acuta deve essere identificato precocemente per prevenire una mor-
talità più elevata. 

Va sempre evitato il rischio che il prolungarsi di una NIV non ef-
ficace si traduca in un ritardo nell’intubazione e ventilazione invasiva, 
il che comporta in modo indipendente un aumento della mortalità in 
terapia intensiva, soprattutto nei casi di ARDS grave. 

Il fallimento della NIV è un fattore di rischio indipendente di 
mortalità, sebbene un’attenta selezione dei pazienti sembri ridurre 
tale rischio. 

Sono stati proposti diversi fattori da valutare per predire il pos-
sibile fallimento della NIV (Tabella 6), anche se nessuno di essi si 
è dimostrato sufficiente a guidare la decisione finale sulla necessità 
dell’intubazione.59 Uno dei fattori che più precocemente predice il 
fallimento della NIV è il mancato miglioramento dopo un’ora di 
ventilazione.60 

Al fine di meglio standardizzare la valutazione precoce della ri-
sposta al trattamento non invasivo rispetto al giudizio clinico generale, 
sono stati proposti anche diversi score: HACOR score, ROX Index, 
VOX Index. Lo score HACOR è riportato in Tabella 7.61 

Il ROX index, proposto originariamente per HFNC,62,63 viene 
talvolta applicato anche alla NIV. Si calcola dividendo il rapporto 
SpO2/FiO2 per la frequenza respiratoria con la seguente formula (la 
FiO2 va indicata come frazione decimale: ad esempio 0,21 per l’aria 
ambiente): 

SpO2/FiO2 

FR 
Valori elevati (≥4.88) indicano probabile successo della HFNC. 

Valori bassi (<3.85-2.85) indicano alto rischio di fallimento e neces-
sità di intubazione. In caso di valori intermedi il calcolo va ripetuto a 
breve distanza. In conclusione, qualunque sia il metodo di valutazione 
della risposta precoce alla NIV, dopo un breve tentativo di 1-2 ore, se 
la situazione non mostra miglioramenti, non bisogna indugiare e pas-
sare alla ventilazione meccanica invasiva protettiva.  
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Parametri di regolazione del ventilatore 
La regolazione del ventilatore per la NIV in un paziente con 

AHRF mira principalmente a migliorare l’ossigenazione, reclutare 
gli alveoli collassati e ridurre il lavoro respiratorio, evitando al con-
tempo il P-SILI dovuto a volumi correnti eccessivi.  

Di seguito si suggeriscono le impostazioni iniziali e i criteri di 
regolazione: basati sulle evidenze cliniche e sulle linee guida inter-
nazionali:  
i. PEEP ottimale tendenzialmente alta: 8-12 (max fino a 15) cm 

H2O sembra il giusto compromesso tra protezione del paren-
chima polmonare da pressioni e volumi eccessivi e distensione 
degli alveoli con reclutamento degli stessi; 

ii. pressure support: inizio prudente, impostando 5-8 cm H2O 
(sovra-PEEP), poi se necessario (segni di eccessivo sforzo inspi-
ratorio, uso dei muscoli accessori, tachipnea) titolare gradual-
mente per ottenere un volume corrente di 6 mL/kg di peso 
corporeo ideale (range 4-8 mL/kg); volumi superiori aumentano 

il rischio di P-SILI e di fallimento della NIV. Nell’ AHRF è spesso 
più utile aumentare la PEEP per migliorare l’ossigenazione e il 
reclutamento alveolare piuttosto che la PS. Una PEEP ottimale 
può, di riflesso, ridurre lo sforzo inspiratorio del paziente e ab-
bassare il volume corrente. Il limite massimo di pressione inspi-
ratoria totale (PEEP + PS) è sempre da mantenere <30 cm H2O; 

iii. FiO2: regolare per mantenere una SpO2 90-95%, partendo 
spesso con FiO2 elevate (≥50-60%) e riducendole progressi-
vamente. Qualora il paziente richieda FiO2 più elevate per 
mantenere questi target, va accettata una “ipossiemia relativa”: 
target auspicabile di SpO2 88-94% e/o una PO2 pari a 55-80 
mmHg. Per questi obiettivi vanno testate diverse combinazioni 
di PEEP e FiO2 (valori di PEEP più alti consentono valori di 
FiO2 più bassi); 

iv. trigger inspiratorio: sensibile, ma non tale da causare auto-ci-
claggio (ad es. 1-3 l/min se trigger a flusso o 0.5-1 cmH2O se 
trigger a pressione); 

v. ciclaggio (trigger espiratorio): trattandosi di forme ipossiemi-
che non ostruttive, si consiglia un ciclaggio tardivo al 15-20% 
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Tabella 6. Fattori predittori di fallimento della ventilazione polmonare non invasiva nei pazienti con insufficienza respiratoria ipossiemica 
acuta de novo. Tradotta e adattata da Carteaux e Haudebourg, 2025.59 
 
Fattori demografici                                                                       Età > 40 anni 
Fattori correlati alla gravità della malattia                                   ARDS o polmonite come eziologia 
                                                                                                      Score di gravità più elevato al momento del ricovero 
                                                                                                      Insufficienza di organi extra-respiratori 
Parametri emogasanalitici                                                            Ipossiemia persistente (dopo 1 ora di trattamento)  
                                                                                                      Aumento della PaCO2 durante le prime 48 ore di trattamento 
Fattori radiologici                                                                         Peggioramento dell’infiltrato radiologico 24 ore dopo il ricovero 
Fattori ventilatori                                                                          Livello PEEP inferiore 
                                                                                                      Volume corrente più elevato 
                                                                                                      Mancanza di sollievo dello sforzo respiratorio 
 
 
Tabella 7. HACOR score. Modificata da Duan et al., 2017.61 

Parametro                                 Descrizione (H-A-C-O-R)                     Punteggio 
Heart Rate                                         Frequenza cardiaca (bpm)                               ≤120 = 0 
                                                                                                                                    ≥121 = +1 
Acidosis                                            pH arterioso                                                     ≥7.35 = 0 
                                                                                                                                    7.30–7.34 = +2 
                                                                                                                                    7.25–7.29 = +3 
                                                                                                                                    <7.25 = +4 
Consciousness                                  Scala GCS                                                        15 = 0 
                                                                                                                                    13-14 = +2 
                                                                                                                                    11-12 = +5 
                                                                                                                                    ≤10 = +10 
Oxygenation                                     Rapporto PaO2/FiO2                                       ≥201 = 0 
                                                                                                                                    176–200 = +2 
                                                                                                                                    151–175 = +3 
                                                                                                                                    126–150 = +4 
                                                                                                                                    101–125 = +5 
                                                                                                                                    ≤100 = +6 
Respiratory Rate                               Frequenza respiratoria (atti/min)                     ≤30 = 0 
                                                                                                                                    31–35 = +1 
                                                                                                                                    36–40 = +2 
                                                                                                                                    41–45 = +3 
                                                                                                                                    ≥46 = +4 
Un punteggio superiore a 5, valutato dopo 1-2 ore dall’inizio della NIV, è fortemente predittivo di fallimento della terapia e indica la necessità di un’intubazione  
precoce per ridurre la mortalità



del picco di flusso inspiratorio, in modo da prolungare la fase 
inspiratoria. 

vi. frequenza respiratoria: l’obiettivo è ridurre la tachipnea, man-
tenendo una frequenza inferiore a 30 atti/minuto; 

vii. interfaccia: anche se l’interfaccia più frequentemente utilizzata 
nei trial con NIV è stata la maschera facciale, è opinione co-
mune che il casco possa essere più confortevole e consentire 
l’applicazione di una ventilazione più “protettiva” con valori 
di PEEP più elevati e valori di supporto pressorio inferiori, con 
minori perdite d’aria, maggior confort e minor rischio di inter-
ruzioni della ventilazione; 

viii. posizione: posizione seduta o semi-seduta con cicli di prona-
zione per più di 12 ore al giorno nell’ARDS severa; 

ix. monitoraggio del successo/fallimento: il successo della rego-
lazione si valuta entro i primi 60 minuti. Segnali di buona re-
golazione includono: riduzione della frequenza respiratoria 
(RR<25 atti/min), scomparsa dell’uso dei muscoli accessori, 
miglioramento del rapporto PO2/FiO2 e dell’HACOR score - 
da calcolare dopo 1 ora: un punteggio < 5 indica una buona ri-
sposta, mentre un punteggio >5 un alto rischio di fallimento; 

x. evitare ritardi: se nonostante l’ottimizzazione dei parametri il pa-
ziente non migliora rapidamente (1-2 ore) o peggiora, rimane ta-
chipnoico o non raggiunge i target di ossigenazione, 
l’intubazione deve essere considerata tempestivamente per evi-
tare il P-SILI ed il rischio di aumento della mortalità. 
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L’evoluzione epidemiologica e demografica degli ultimi decenni 

ha profondamente modificato il profilo del paziente ricoverato nei 
reparti di Medicina Interna. L’incremento dell’età media, della mul-
timorbilità, della fragilità e delle grandi insufficienze croniche d’or-
gano ha determinato una crescente prevalenza di pazienti 
caratterizzati da elevata complessità clinica, progressivo declino fun-
zionale, frequenti riacutizzazioni e prognosi limitata. In questo sce-
nario il tema del paziente “da non intensivizzare” è diventato uno 
degli aspetti centrali della pratica clinica internistica moderna e rap-
presenta oggi un ambito cruciale di integrazione tra medicina interna, 
terapia intensiva e cure palliative.1-3 Il paziente end-stage non coin-
cide esclusivamente con il paziente oncologico terminale. Sempre 
più frequentemente il medico internista si confronta con pazienti af-
fetti da insufficienza cardiaca avanzata, bronco-pneumopatia cronica 
ostruttiva (BPCO) severa, fibrosi polmonare, insufficienza renale cro-
nica avanzata, cirrosi evoluta, malattie neurologiche degenerative, 
demenza severa o fragilità estrema. Queste condizioni sono accomu-
nate da elevato burden sintomatologico, perdita progressiva di auto-
nomia, malnutrizione e sarcopenia, decadimento cognitivo, ricoveri 
ripetuti ed elevata mortalità a medio termine. In tali pazienti il mo-
dello tradizionale disease-oriented risulta spesso insufficiente. La 
sola diagnosi non consente infatti di definire appropriatezza delle 
cure, prognosi o proporzionalità degli interventi. Diventa invece fon-
damentale una valutazione multidimensionale che integri: i) fragilità 
biologica; ii) stato funzionale; iii) burden di comorbilità; iv) qualità 
di vita; v) reversibilità dell’evento acuto; vi) prognosi globale; vii) 
valori e volontà del paziente. 

La medicina interna rappresenta probabilmente il setting più ap-
propriato per questa gestione perché integra valutazione multidimen-
sionale, gestione della complessità, continuità assistenziale, cure 
palliative simultanee, e pianificazione condivisa delle cure. L’interni-
sta assume quindi il ruolo di “medico della proporzionalità”, chiamato 
a bilanciare intensità delle cure, prognosi, qualità di vita attesa e obiet-
tivi realistici del trattamento. La decisione di non procedere a ricovero 
in terapia intensiva o a intubazione orotracheale non deve essere in-
terpretata come limitazione arbitraria delle cure, bensì come ridefini-

zione appropriata degli obiettivi terapeutici in una logica clinica, etica 
e prognostica.2-4 Il concetto di “non intensivizzare” non può essere ba-
sato esclusivamente sull’età anagrafica o sulla presenza di una singola 
patologia avanzata. L’età isolata infatti non costituisce un criterio pro-
gnostico sufficiente. Numerosi studi hanno mostrato come gli ele-
menti maggiormente associati a prognosi sfavorevole dopo ricovero 
intensivo siano fragilità, perdita funzionale, dipendenza nelle attività 
quotidiane, deterioramento cognitivo, multimorbilità, severa riduzione 
della riserva fisiologica e scarso recupero funzionale atteso.1,5 

Le evidenze mostrano inoltre come molti pazienti anziani fra-
gili sottoposti a trattamenti intensivi invasivi presentino elevata 
mortalità intraospedaliera e post-dimissione, con frequente persi-
stenza di severa disabilità residua e importante riduzione della qua-
lità di vita. In tali contesti il rischio è che l’intensivizzazione si 
trasformi in trattamento sproporzionato, con prolungamento del 
dying process, aumento della sofferenza e medicalizzazione ecces-
siva del fine vita.1,3,5 Nella pratica clinica quotidiana emerge quindi 
la necessità di strumenti in grado di supportare l’internista nella va-
lutazione prognostica e nella definizione della proporzionalità delle 
cure. La letteratura e i documenti SIAARTI sottolineano tuttavia 
come non esista uno score unico validato in grado di definire auto-
maticamente il paziente “da non intensivizzare”. Tali decisioni de-
vono derivare da una valutazione clinica multidimensionale e 
personalizzata, evitando approcci rigidamente algoritmici.3,4 

 
 

Clinical decision-making tools 
Tra gli strumenti maggiormente studiati assume particolare ri-

levanza la Clinical Frailty Scale che consente una valutazione sin-
tetica della fragilità biologica del paziente anziano. Diversi studi 
hanno dimostrato come elevati livelli di fragilità siano associati a 
maggiore mortalità intraospedaliera, minore recupero funzionale, 
aumentata dipendenza post-terapia intensiva e peggiore qualità di 
vita dopo ricovero intensivo.5-7 

Accanto alla fragilità risultano fondamentali: i) la valutazione 
dello stato funzionale pre-ricovero mediante Barthel Index o scale 
activities of daily living (ADL)/instrumental ADL; ii) il burden di 
comorbilità valutabile mediante Charlson Comorbidity Index; iii) 
il performance status oncologico (Eastern Cooperative Oncology 
Group (ECOG) Performance Status Scale o Karnofsky); iv) la pre-
senza di deterioramento cognitivo avanzato; v) la valutazione della 
reversibilità dell’evento acuto. 

Particolarmente utile nella pratica clinica può risultare anche 
la cosiddetta “surprise question”: 

“Mi sorprenderei se questo paziente morisse nei prossimi 6-12 
mesi?”.8 

Una risposta negativa si associa frequentemente a prognosi li-
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mitata, elevata fragilità e aumentata necessità di pianificazione con-
divisa delle cure. Tale approccio non sostituisce la valutazione cli-
nica, ma può aiutare a identificare precocemente i pazienti nei quali 
discutere obiettivi terapeutici realistici e limiti appropriati dell’in-
tensità di cura. 

I documenti SIAARTI sottolineano inoltre come gli elementi 
centrali nella decisione di non intensivizzazione rimangano rever-
sibilità del quadro acuto, proporzionalità del trattamento, probabilità 
di recupero funzionale accettabile, qualità di vita attesa, volontà del 
paziente e coerenza con gli obiettivi condivisi di cura.3,4 In questo 
contesto il ricovero in terapia intensiva non dovrebbe essere consi-
derato automaticamente appropriato solo perché tecnicamente pos-
sibile. Analogamente, la scelta di limitare l’intensità delle cure non 
deve coincidere con un “abbandono terapeutico”, ma con una ride-
finizione degli obiettivi assistenziali orientata al miglior interesse 
del paziente. In particolare, il documento SIAARTI-SICP sulle 
grandi insufficienze d’organo end-stage sottolinea come la scelta 
tra cure intensive e cure palliative non debba essere interpretata in 
termini dicotomici, ma come un processo dinamico centrato sul pa-
ziente, sulla reversibilità del quadro clinico e sugli obiettivi condi-
visi di cura.3 Lo stesso documento evidenzia l’importanza di 
identificazione precoce dei pazienti a prognosi limitata, integrazione 
tra intensivisti, internisti e palliativisti, pianificazione anticipata 
delle cure, rivalutazione continua della proporzionalità terapeutica, 
comunicazione strutturata con paziente e familiari. Anche il docu-
mento “Le cure di fine vita e l’anestesista rianimatore: raccoman-
dazioni SIAARTI per l’approccio alla persona morente” ribadisce 
come il medico debba evitare sia l’abbandono terapeutico sia l’o-
stinazione irragionevole nei trattamenti, perseguendo invece il prin-
cipio di appropriatezza clinica proporzionata.4 

In questo contesto la Legge 219/2017 ha rappresentato un pas-
saggio fondamentale, introducendo il valore giuridico del consenso 
informato, delle disposizioni anticipate di trattamento e della piani-
ficazione condivisa delle cure nelle patologie croniche e progressive 
a prognosi infausta.2 Tali strumenti risultano particolarmente rile-
vanti in medicina interna, dove il deterioramento clinico è spesso 
graduale e prevedibile e consente una pianificazione anticipata degli 
obiettivi assistenziali. 

All’interno di questo scenario la ventilazione non invasiva 
(NIV) occupa una posizione complessa e articolata. La NIV può in-
fatti assumere significati profondamente differenti: i) trattamento 
life-saving; ii) supporto temporaneo (“time-limited trial”); iii) cei-
ling treatment nel paziente “do not intubate”; iv) trattamento pre-
valentemente sintomatico. 

Le evidenze più solide sull’efficacia della NIV riguardano le in-
sufficienze respiratorie acute potenzialmente reversibili, in partico-
lare la riacutizzazione di BPCO con acidosi respiratoria e l’edema 
polmonare cardiogeno acuto, condizioni nelle quali la NIV riduce 
necessità di intubazione e mortalità.9 

Le evidenze disponibili suggeriscono un possibile beneficio sin-
tomatico in selezionati pazienti terminali, soprattutto ipercapnici, 
ma con impatto prognostico limitato. Per questo motivo le linee 
guida più recenti insistono sul concetto di “time-limited trial”, con 
rivalutazione precoce del beneficio clinico, della tollerabilità e della 
coerenza con gli obiettivi condivisi di cura.9,10  

La medicina interna rappresenta probabilmente il contesto 
ideale per questa gestione dinamica e proporzionata, evitando sia 
l’accanimento terapeutico sia la rinuncia prematura a trattamenti 
potenzialmente utili. L’obiettivo centrale non è infatti la massima 
intensità tecnologica possibile, ma la migliore appropriatezza clinica 
possibile, centrata sulla persona, sulla prognosi e sulla qualità della 
vita residua. 
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La dispnea rappresenta uno dei sintomi più frequenti, complessi 

e temuti nei pazienti con malattia avanzata oncologica e non oncolo-
gica. La sensazione soggettiva di “fame d’aria” si associa frequente-
mente ad ansia, insonnia, perdita di autonomia, paura della morte 

imminente e profonda sofferenza psicologica sia del paziente sia dei 
familiari.1 Nei pazienti con patologie croniche avanzate la dispnea as-
sume spesso il significato di sintomo “globale”, derivante dall’inte-
razione tra alterazioni fisiopatologiche, fattori emozionali, aspetti 
relazionali ed esistenziali.1,2 La prevalenza della dispnea aumenta pro-
gressivamente nelle fasi avanzate delle malattie croniche, interes-
sando fino al 70-90% dei pazienti oncologici terminali, ma con 
percentuali analoghe nella bronco-pneumopatia cronica ostruttiva 
(BPCO) avanzata, nello scompenso cardiaco terminale, nella fibrosi 
polmonare e nelle malattie neuromuscolari.1,2 Nei pazienti fragili e 



multimorbidi la dispnea è frequentemente multifattoriale e sostenuta 
contemporaneamente da insufficienza respiratoria, broncospasmo, 
edema polmonare, anemia, cachessia, versamenti pleurici, acidosi 
metabolica, debolezza muscolare respiratoria e ansia.1 La dispnea re-
frattaria viene definita come una dispnea persistente nonostante trat-
tamento ottimale delle cause correggibili e adeguata terapia 
convenzionale.2 Tale definizione sottolinea come il problema clinico 
non sia semplicemente la presenza della dispnea, ma la persistenza 
di un sintomo severo e invalidante nonostante cure appropriate. L’A-
merican Thoracic Society ha evidenziato che la dispnea rappresenta 
un’esperienza percettiva multidimensionale, non necessariamente 
correlata all’ipossiemia o alla gravità dell’insufficienza respiratoria.1 
Tale sintomo dipende infatti dall’interazione tra drive respiratorio, la-
voro respiratorio, fatica muscolare, ipercapnia, ansia, paura, ed ela-
borazione centrale dello stimolo respiratorio.1 

La prima domanda clinica fondamentale consiste nello stabilire 
se la dispnea sia ancora reversibile oppure rappresenti l’espressione 
terminale del processo di malattia. Questa distinzione modifica 
profondamente gli obiettivi terapeutici. Quando coerente con gli 
obiettivi di cura devono essere trattate tutte le possibili cause correg-
gibili: broncospasmo, edema polmonare, infezioni, anemia, versa-
mento pleurico, embolia polmonare, dolore, ansia, secrezioni 
bronchiali, sovraccarico idrico. 

 
 

Approccio non farmacologico 
Le recenti linee guida ERS del 2024 sulla gestione dei sintomi 

negli adulti con grave malattia respiratoria sottolineano come gli ap-
procci non farmacologici rappresentino il principale cardine terapeu-
tico della dispnea cronica e debbano essere ottimizzati prima di 
considerare trattamenti farmacologici.3 

Interventi semplici ma spesso efficaci comprendono, posizione 
seduta o “tripode”; ambiente ventilato, riduzione degli stimoli ansio-
geni, presenza rassicurante del caregiver, fan therapy diretta verso il 
volto e tecniche respiratorie controllate.1,3,4 Il ventilatore/fan diretto 
verso il volto sembra ridurre la percezione della dispnea attraverso 
stimolazione trigeminale e modulazione centrale della sensazione re-
spiratoria.1,4 Anche la respirazione a labbra socchiuse (“pursed-lip 
breathing”) può migliorare il controllo ventilatorio e ridurre il distress 
respiratorio soprattutto nella BPCO avanzata.4 La riabilitazione re-
spiratoria mantiene un ruolo importante nei pazienti cronici e fragili, 
migliorando dispnea, tolleranza allo sforzo e qualità di vita attraverso 
programmi personalizzati comprendenti training fisico, educazione 
terapeutica e supporto psicologico.4 

 
 

Ossigenoterapia 
L’ossigenoterapia rimane fondamentale nei pazienti ipossiemici. 

Tuttavia, il suo ruolo sintomatico in assenza di severa ipossiemia è 
stato fortemente ridimensionato. Lo studio randomizzato di Aber-
nethy et al. pubblicato su Lancet nel 2010 confrontava ossigenotera-
pia e aria ambiente in pazienti con dispnea refrattaria senza grave 
ipossiemia, mostrando un miglioramento della dispnea in entrambi i 
gruppi ma senza differenze statisticamente significative.5 Questo stu-
dio ha modificato profondamente il paradigma della dispnea refrat-
taria, dimostrando che il sollievo sintomatico non dipende 
esclusivamente dalla correzione dell’ipossiemia. 

 
 

Oppioidi: evidenze recenti e ruolo clinico 
Per molti anni gli oppioidi sono stati considerati il principale trat-

tamento farmacologico della dispnea refrattaria. Il razionale fisiopa-
tologico rimane plausibile, riduzione del drive respiratorio patologico, 
riduzione della percezione centrale della fame d’aria, attenuazione 
del distress emozionale.6 

Tuttavia, le evidenze più recenti hanno significativamente ridi-
mensionato il loro impatto clinico. La revisione sistematica e meta-
analisi di Smallwood et al. del 2024 ha mostrato che il beneficio degli 
oppioidi appare evidente soprattutto in setting sperimentali/laborato-
ristici, mentre gli oppioidi somministrati regolarmente a domicilio 
non hanno mostrato chiari benefici sulla dispnea nella vita 
quotidiana.7 Le linee guida ERS 2024 formulano pertanto una racco-
mandazione prudente e non favorevole all’utilizzo routinario degli 
oppioidi nella dispnea cronica persistente della grave malattia respi-
ratoria.3 Gli oppioidi possono però ancora avere un ruolo nei pazienti 
terminali, nel distress refrattario severo, nei pazienti altamente sinto-
matici, dopo ottimizzazione degli interventi non farmacologici, con 
monitoraggio stretto e decisione condivisa.3,7 

In merito ai protocolli terapeutici e ai dosaggi non ci sono studi 
conclusivi, ma è ampiamente condiviso l’utilizzo di bassi dosaggi: 
non oltre i 30 mg di morfina a rilascio modificato come dose equiva-
lente di morfina per os al giorno prevedendo una adeguata titolazione 
ad orari con morfina a rilascio immediato per i pazienti naive da op-
piacei. Nel caso di somministrazione iniettiva (prevalentemente per 
via sottocutanea) è importante ricordare che nel passaggio da via orale 
a via iniettiva (sottocutanea o endovenosa) è necessario ridurre il do-
saggio totale ad un terzo di quello di partenza.8 

 
 

Benzodiazepine 
Le benzodiazepine sono frequentemente utilizzate quando la di-

spnea si associa ad ansia intensa o panico respiratorio. Tuttavia, le 
evidenze scientifiche risultano limitate. Le revisioni sistematiche di-
sponibili non dimostrano un beneficio chiaro sulla dispnea come sin-
tomo respiratorio indipendente, il loro ruolo appare prevalentemente 
correlato alla riduzione dell’ansia associata alla dispnea piuttosto che 
alla dispnea stessa.1,2  

 
 

Ventilazione non invasiva  
Negli ultimi anni la ventilazione non invasiva (NIV) ha assunto 

un ruolo sempre più centrale nella gestione della dispnea refrattaria, 
soprattutto nei pazienti con insufficienza respiratoria avanzata, BPCO 
ipercapnica, edema polmonare cardiogeno, pazienti “do not intubate” 
(DNI) e pazienti terminali selezionati.5,6,9,10 

La NIV rappresenta uno strumento peculiare perché si colloca tra 
trattamento ventilatorio attivo, supporto sintomatico, palliazione re-
spiratoria. 

Nel contesto della dispnea refrattaria la NIV non deve essere in-
terpretata esclusivamente come tecnica di supporto ventilatorio, ma 
come intervento finalizzato alla riduzione della sofferenza respiratoria 
percepita dal paziente. 

Il razionale fisiopatologico è particolarmente forte nei pazienti con 
aumento del lavoro respiratorio, fatica muscolare respiratoria, iperca-
pnia, tachipnea severa, e importante sensazione di “air hunger”. 

La NIV riduce il lavoro respiratorio, il consumo energetico dei 
muscoli respiratori, la frequenza respiratoria, l’ipercapnia e il distress 
respiratorio.1,10,11 

Uno degli aspetti più importanti è che la NIV può migliorare non 
solo gli scambi gassosi ma soprattutto la percezione soggettiva della 
fame d’aria. Questo concetto è fondamentale nella dispnea refrattaria, 
l’obiettivo terapeutico principale non è correggere l’emogasanalisi, 
ma ridurre la sofferenza respiratoria del paziente. 
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Evidenze cliniche della ventilazione  
non invasiva nella dispnea refrattaria 

Lo studio randomizzato di Nava et al. pubblicato su Lancet On-
cology nel 2013 rappresenta uno dei principali riferimenti sull’utilizzo 
della NIV nel paziente terminale con distress respiratorio.11 

Nel trial la NIV riduce la dispnea più rapidamente dell’ossigeno-
terapia nella riduzione della dispnea (riduzione media sulla scala di 
Borg -0.58, p=0.0012) con il massimo beneficio nella prima ora di 
trattamento e nei pazienti ipercapnici. 

La NIV riduce anche il fabbisogno di morfina nelle prime 48 ore: 
26,9 mg vs. 59,4 mg (differenza media -32.4 mg). Questi dati risultano 
estremamente rilevanti perché suggeriscono che la NIV possa ridurre 
significativamente la fame d’aria, limitare il ricorso a sedazione far-
macologica, mantenere vigilanza e interazione, preservare la comu-
nicazione con i familiari, migliorare il comfort percepito. 

Nel paziente con dispnea refrattaria terminale il mantenimento 
della lucidità e della possibilità di comunicazione può rappresentare 
un obiettivo clinico e umano di enorme importanza. 

 
 

Applicazione della ventilazione non invasiva  
in diversi scenari clinici con dispnea refrattaria 
Ventilazione non invasiva come “ceiling treatment” 

Uno dei principali campi di applicazione della NIV nella medi-
cina interna moderna riguarda i pazienti fragili, anziani, multimorbidi 
e non candidabili a intubazione orotracheale. 

In questi casi la NIV rappresenta il massimo livello di supporto 
ventilatorio appropriato (“ceiling treatment”).9,10 

Questo approccio è particolarmente frequente nelle semintensive 
internistiche, nei reparti di medicina interna ad alta intensità e nelle 
pneumologie. 

Nei pazienti con indicazione a DNI la NIV può: migliorare il 
comfort, ridurre il distress respiratorio, evitare intubazioni spropor-
zionate, in alcuni casi, migliorare anche la sopravvivenza a breve ter-
mine,9 e portare a possibile riduzione del fabbisogno di sedazione 
farmacologica.12 

 
Ventilazione non invasiva palliativa 

Nel paziente terminale irreversibile la NIV può essere utilizzata 
con finalità esclusivamente sintomatica:2,3,12 i) riduzione della fame 
d’aria; ii) riduzione della tachipnea; iii) riduzione del distress; iv) 
mantenimento della comunicazione; v) riduzione della sedazione ne-
cessaria. 

In questo scenario la NIV non viene utilizzata per prolungare la 
sopravvivenza ma per migliorare la qualità del tempo residuo. 

 
Limiti e criticità della ventilazione non invasiva 
palliativa 

La NIV non deve essere considerata automaticamente benefica. 
In alcuni pazienti può diventare sproporzionata o addirittura aumen-
tare la sofferenza. Le principali criticità includono, discomfort della 
maschera, claustrofobia, difficoltà alimentazione, secchezza, rumore, 
isolamento relazionale, burden tecnologico e possibile prolungamento 
del processo del morire.3,11 In alcuni pazienti la NIV aumenta agita-
zione, peggiora il distress, viene percepita come invasiva, ostacola 
comunicazione e comfort. Per questo motivo le linee guida ASCO ed 
ERS raccomandano, trial terapeutici limitati nel tempo, rivalutazione 

continua del beneficio, decisione condivisa, valutazione della propor-
zionalità terapeutica.2,3 

 
 

Aspetti etici della ventilazione non invasiva 
nella dispnea refrattaria 

La NIV nella fase terminale rappresenta uno degli ambiti più de-
licati della medicina moderna. Il rischio è utilizzare tecnologia avan-
zata per correggere parametri fisiologici senza reale beneficio umano. 
L’obiettivo centrale deve rimanere riduzione della sofferenza, dignità 
del paziente, proporzionalità, rispetto delle preferenze individuali. 

La sospensione della NIV, quando inefficace o sproporzionata, 
non rappresenta eutanasia, ma appropriata rimodulazione terapeutica 
per la quale è indispensabile un dialogo costante, quando possibile 
con il paziente, e con i famigliari. 

 
 

Conclusioni 
La gestione della dispnea refrattaria rappresenta uno dei principali 

ambiti di integrazione tra medicina interna, supporto ventilatorio e 
cure palliative. Le evidenze più recenti hanno progressivamente spo-
stato il focus terapeutico dagli interventi esclusivamente farmacolo-
gici verso strategie multidimensionali e personalizzate, con crescente 
centralità della NIV nei pazienti selezionati. 

Il ruolo dell’internista non consiste soltanto nel correggere i pa-
rametri respiratori, ma nel comprendere quando la priorità diventi il 
comfort del paziente e la riduzione della sofferenza respiratoria in 
modo appropriato, proporzionato e umano. 
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L’impiego della ventilazione meccanica non invasiva (NIV) in 

ambito palliativo si colloca in una prospettiva profondamente diversa 
rispetto a quella tradizionale. Se nei contesti acuti e curativi l’obiettivo 
principale è il miglioramento degli scambi gassosi e la riduzione della 
mortalità, nella medicina palliativa la NIV assume una funzione pre-
valentemente sintomatica, orientata al sollievo della sofferenza respi-
ratoria e al miglioramento della qualità della vita residua.1,2 

In questo senso, il principale obiettivo della NIV è rappresentato 
dal controllo della dispnea e del distress respiratorio, sintomi estre-
mamente frequenti e invalidanti nelle fasi avanzate di molte pato-
logie, tra cui neoplasie, broncopneumopatie croniche ostruttive, 
insufficienza cardiaca, malattie neuromuscolari e fibrosi polmo-
nari.3,4 Attraverso la riduzione del lavoro respiratorio e il migliora-
mento della ventilazione alveolare, la NIV può attenuare 
significativamente la percezione soggettiva della “fame d’aria”.1,5 
Tale beneficio, tuttavia, deve sempre essere valutato in relazione 
alla tollerabilità del presidio: la ventilazione può essere considerata 
efficace solo quando il sollievo sintomatico non è controbilanciato 
da effetti negativi quali discomfort legato alla maschera, claustrofo-
bia o agitazione.1,2 

Un aspetto di particolare rilievo è la possibilità, documentata 
soprattutto nei pazienti oncologici, di ridurre il fabbisogno di op-
pioidi grazie all’utilizzo della NIV, con conseguente limitazione 
degli effetti collaterali farmacologici.5 In alcune casistiche, la NIV 
si è dimostrata superiore alla sola ossigenoterapia nel controllo della 
dispnea, pur in assenza di evidenze di elevata qualità nelle fasi più 
avanzate di malattia.5,6 

Accanto al controllo dei sintomi, la NIV può contribuire al man-
tenimento di una migliore qualità di vita, favorendo il sonno, ridu-
cendo l’ansia e consentendo al paziente di rimanere vigile e 
interattivo.3,7 Questo aspetto è particolarmente rilevante, poiché per-
mette di preservare la comunicazione con i familiari, elemento spesso 
centrale nelle fasi terminali. In tal senso, la NIV può migliorare non 
solo la qualità della vita, ma anche la qualità del morire, evitando la 
percezione di morte per soffocamento che frequentemente rappresenta 
una delle maggiori paure dei pazienti.7,8 

Un ulteriore obiettivo, spesso sottovalutato ma di grande im-
portanza clinica ed etica, è rappresentato dalla possibilità di evitare 
interventi invasivi non coerenti con gli obiettivi di cura. Nei pazienti 
con ordine di non intubazione o in quelli con malattia avanzata non 
candidabili a terapia intensiva, la NIV rappresenta una valida alter-
nativa alla ventilazione invasiva, consentendo di mantenere lo stato 
di coscienza, evitare la sedazione profonda e ridurre il rischio di de-
lirium, soprattutto nei soggetti anziani.2,9 

In molti casi, inoltre, la NIV può essere utilizzata come stru-
mento per “guadagnare tempo”, permettendo al paziente e alla fa-
miglia di affrontare questioni personali, relazionali e decisionali. 
Questo utilizzo, spesso definito come trial terapeutico a tempo li-
mitato, consente di chiarire gli obiettivi di cura, facilitare la piani-
ficazione condivisa e accompagnare in modo più consapevole la 
transizione verso le fasi finali della malattia.2,10 

Tuttavia, i potenziali benefici della NIV devono sempre essere 
bilanciati con i possibili effetti negativi. Tra questi, vanno conside-
rati il rischio di prolungare il processo del morire, l’aumento del-
l’ansia o del discomfort, le difficoltà gestionali e, soprattutto, la 
complessità decisionale legata alla sospensione del trattamento.3,7 
Per questo motivo, l’indicazione alla NIV in ambito palliativo deve 
essere sempre individualizzata, tenendo conto della prognosi, della 
fisiopatologia sottostante, delle preferenze del paziente e del conte-
sto assistenziale.2,3 

Fondamentale, in questo percorso, è la pianificazione condivisa 
delle cure. Come meglio approfondito di seguito, l’avvio della NIV 
dovrebbe essere preceduto da una chiara discussione sugli obiettivi 
terapeutici, sui possibili esiti e sui criteri di sospensione, coinvolgendo 
attivamente il paziente e i familiari. In tale contesto, l’integrazione 
con il team di cure palliative rappresenta un elemento chiave per ga-
rantire coerenza, appropriatezza e rispetto delle volontà del malato.2,7 

 
 

Impostazione dei parametri:  
la “gentle ventilation” 

Nel contesto palliativo, l’impostazione della ventilazione non 
invasiva segue principi differenti rispetto alla pratica intensiva tra-
dizionale. Il concetto di “gentle ventilation” sintetizza efficacemente 
questo approccio, in cui la priorità non è l’ottimizzazione dei para-
metri fisiologici, ma il raggiungimento del massimo comfort possi-
bile con il minimo carico terapeutico.2,10 

Per quanto riguarda le impostazioni iniziali delle pressioni, si rac-
comanda di adottare valori relativamente bassi, incrementandoli pro-
gressivamente in base alla tolleranza del paziente. In particolare, la 
pressione inspiratoria viene generalmente avviata intorno a 8-10 
cmH2O, con aumenti graduali finalizzati a ottenere un sollievo della 
dispnea piuttosto che una correzione completa delle alterazioni emo-
gasanalitiche.10,11 La pressione espiratoria, invece, viene solitamente 
mantenuta su valori contenuti, intorno a 4-5 cmH2O, evitando di su-
perare 6-8 cmH2O salvo situazioni specifiche come l’edema polmo-
nare cardiogeno.10 Studi clinici condotti in pazienti oncologici 
terminali hanno mostrato come valori medi di inspiratory positive 
airway pressure intorno a 13 cmH2O ed expiratory positive airway 
pressure intorno a 6 cmH2O siano sufficienti a garantire un buon con-
trollo sintomatico.11 

La titolazione dei parametri deve essere guidata principalmente 
dal comfort del paziente. A differenza del setting curativo, in cui l’at-
tenzione è rivolta al miglioramento dei gas ematici, nella NIV pallia-
tiva il riferimento principale è rappresentato dalla percezione 
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soggettiva della dispnea, dall’osservazione clinica e dalla tolleranza 
del dispositivo.5,11 La normalizzazione della PaCO2 non rappresenta 
un obiettivo prioritario, se non nei casi in cui contribuisca diretta-
mente al benessere del paziente. 

Per quanto riguarda la frequenza respiratoria di backup, essa 
viene generalmente impostata su valori moderati, intorno a 12 atti 
al minuto, con l’obiettivo di garantire un supporto adeguato senza 
interferire con il ritmo spontaneo.11 Anche la regolazione dei trigger 
inspiratori ed espiratori deve essere orientata alla riduzione delle 
asincronie e al miglioramento del comfort, evitando fenomeni di 
auto-trigger o ritardi nella ciclatura.11 

La gestione dell’ossigenoterapia prevede la titolazione della fra-
zione inspirata di ossigeno per mantenere una saturazione general-
mente superiore al 90%, evitando al contempo condizioni di 
iperossiemia, che in alcune popolazioni possono essere associate a 
esiti sfavorevoli.11,12 Anche in questo caso, il target deve essere in-
terpretato in modo flessibile, privilegiando il benessere clinico ri-
spetto al raggiungimento di valori numerici rigidi. 

Un elemento cruciale per il successo della NIV in ambito pal-
liativo è rappresentato dalla scelta dell’interfaccia. La tollerabilità 
della maschera costituisce infatti uno dei principali determinanti 
dell’efficacia del trattamento. Le maschere oro-nasali sono le più 
utilizzate, ma in alcuni pazienti possono risultare più appropriate 
interfacce facciali totali o, meno frequentemente, maschere na-
sali.10,11 La scelta deve essere personalizzata, tenendo conto del 
comfort, della presenza di perdite, della possibilità di comunica-
zione e dell’eventuale insorgenza di claustrofobia. 

Per quanto riguarda le modalità di utilizzo, la NIV viene frequen-
temente impiegata in modo flessibile, spesso su richiesta del paziente 
o nelle fasi di maggiore dispnea, piuttosto che in maniera continua-
tiva.11 L’utilizzo notturno può essere particolarmente utile nei pazienti 
che presentano insonnia correlata alla dispnea, mentre nei casi più 
gravi può rendersi necessario un impiego più prolungato. 

Un aspetto fondamentale è rappresentato dall’impiego della 
NIV come trial terapeutico a tempo limitato. Questo approccio con-
sente di valutare rapidamente l’efficacia e la tollerabilità del tratta-
mento, evitando di protrarre interventi non benefici.10 In genere, una 
rivalutazione precoce permette di stabilire se la NIV stia effettiva-
mente migliorando la dispnea o se, al contrario, rappresenti un ul-
teriore fattore di sofferenza. In quest’ultimo caso, è opportuno 
orientarsi verso strategie alternative, come la terapia farmacologica 
con oppioidi o, se necessario, la sedazione palliativa.2,10 

Infine, è essenziale sottolineare che la sospensione della NIV 
rappresenta parte integrante del processo terapeutico e deve essere 
considerata fin dall’inizio. Essa può avvenire su richiesta del pa-

ziente, in caso di inefficacia o di scarsa tollerabilità, oppure quando 
il decesso appare imminente.11 La decisione di sospendere il tratta-
mento non deve essere interpretata come un fallimento, ma come 
un atto clinico appropriato, coerente con gli obiettivi di cura e con 
il principio di proporzionalità terapeutica.2,7 

In questo contesto, la gestione della NIV richiede un approccio 
multidisciplinare che coinvolga internisti, pneumologi, specialisti 
in cure palliative, infermieri e fisioterapisti respiratori. Solo attra-
verso una stretta collaborazione tra le diverse figure professionali è 
possibile garantire che l’intervento sia realmente centrato sul pa-
ziente e allineato con i suoi bisogni e le sue preferenze.2,10 
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La legge 219/17, nota come “Legge sulle Disposizioni Anti-

cipate di Trattamento e sul Consenso Informato”, esplicita, all’ar-
ticolo 8, che “il tempo della comunicazione tra medico e paziente 
costituisce tempo di cura”. Il percorso comunicativo e il care plan-
ning rientrano a tutti gli effetti nell’ambito della pianificazione 
condivisa delle cure (PCC), anche rispetto all’inizio/sospensione 
della ventilazione meccanica non invasiva (NIV).1  

Una delle criticità nell’ambito della comunicazione nelle ma-
lattie croniche progressive che possono necessitare di NIV è il ri-
conoscimento, da parte dei medici, della fase della malattia in cui 
si trova il malato, a causa dell’andamento spesso fluttuante della 
patologia stessa. La conoscenza, pertanto, della traiettoria di queste 
malattie è fondamentale per iniziare un percorso di comunicazione 
anche su manovre ritenute più “invasive” come la ventilazione.2 
Mentre è piuttosto evidente che un malato oncologico, nel momento 
in cui inizia a peggiorare, vedrà il suo performance status declinare 
in maniera piuttosto costante, diversa è la traiettoria delle malattie 
croniche progressive, con acuzie intercorrenti intervallate da periodi 
di relativa stabilità.3 Risulta pertanto più complesso stabilire quale 
sia il momento più adeguato per impostare un piano di cura che pre-
veda una discussione rispetto alla possibilità di usare/non usare un 



supporto ventilatorio in campo pneumologico, cardiologico, neuro-
logico. In questi setting, una comunicazione rispetto alla possibilità 
di aver bisogno di una ventilazione non invasiva potrebbe essere in-
dicata anche in fasi precoci di malattia, con adeguata modalità, tem-
pistica e proporzionalità di informazione, tenendo sempre conto del 
volere del malato.4 I medici, anche a causa di lacune formative, 
hanno spesso timore di affrontare l’argomento di un possibile futuro 
trattamento di supporto ventilatorio (e della sua eventuale sospen-
sione), troppo precocemente.5 

Alcuni dei fattori in gioco che influenzano un adeguato percorso 
di comunicazione e di care planning sono, per brevità, riassunti nella 
Tabella 1. 

Appare imprescindibile iniziare il percorso di comunicazione 
molto prima di arrivare a dover decidere in acuto sull’inizio o sulla 
sospensione della NIV. Viene a mancare, spesso, in queste situa-
zioni, il contributo essenziale del malato o del suo fiduciario, che è 
l’unico a poter decidere rispetto all’eventuale trattamento, in rela-
zione al suo sistema valoriale. La letteratura indica che spesso i ma-
lati desiderano che sia proprio il medico ad iniziare conversazioni 
su tematiche di rilievo come trattamenti di supporto vitale.1,6 

Una comunicazione chiara, trasparente, che consideri anche il 
concetto della health literacy del malato, deve essere impostata 
molto più precocemente di quanto attualmente non si faccia, soprat-
tutto quando la malattia ha un decorso conosciuto, prevedibile e, 
verosimilmente, ci potranno essere degli eventi acuti in fase avan-
zata/terminale che potrebbero beneficiare in termini di qualità di 
vita e di controllo dei sintomi anche di interventi come la NIV. Il 
medico deve offrire al malato la possibilità di esprimere i propri de-
sideri di cura ad ogni occasione, se lo desidera, o in concomitanza 
con eventi “trigger” o sentinella.7,8 In caso di situazioni complesse, 
è doveroso ricorrere a un supporto specialistico (ad esempio, équipe 
palliativiste).6-9 Esistono inoltre alcuni strumenti che possono sup-
portare il clinico in percorsi comunicativi e decisionali complessi, 
a cui si rimanda.6,9,10  

Uno degli aspetti che più destabilizza il clinico, qualora il trat-
tamento con NIV non si dimostri utile o efficace, è la sua sospen-
sione. La decisione, come del resto quella di iniziare un tentativo di 
ventilazione, andrebbe possibilmente inserita in un percorso di PCC, 
nel rispetto delle volontà del malato e nell’ottica della legge 219/17.1 
Può essere di supporto il team di cure palliative ospedaliero, anche 
per dipanare eventuali problematiche etiche dell’équipe curante.11,12 

Pianificazione condivisa delle cure  
e disposizioni anticipate di trattamento 

Il processo continuo di comunicazione tra il paziente, i familiari, 
se desiderato, e l’équipe curante al fine di identificare, considerare, 
discutere ed esprimere valori, obiettivi e priorità, con lo scopo di 
guidare il processo decisionale sulle cure e sui trattamenti in malat-
tie con elevato rischio di morte e/o aspettativa di vita limitata si de-
finisce PCC, normato dalla Legge 219/17.1,13 La PCC mette in grado 
i malati, in possesso di capacità decisionale, di riflettere sui signifi-
cati e sulle conseguenze connesse a situazioni di gravi malattie, di 
definire gli obiettivi e le preferenze circa i futuri trattamenti sanitari 
e le cure, NIV compresa, e di discutere di questi con la famiglia e i 
sanitari. Gli ambiti di applicazione sono tutte le patologie croniche 
e invalidanti, caratterizzate da inarrestabile evoluzione, con pro-
gnosi infausta, di estrema rilevanza internistica anche rispetto alla 
ventilazione (insufficienza cardiaca, broncopatia cronica ostruttiva, 
fibrosi polmonare, insufficienza renale cronica, sclerosi multipla, 
morbo di Parkinson, sclerosi laterale amiotrofica, solo per citarne 
alcune).14-19 La PCC affronta i problemi propri di ciascun paziente 
nell’ambito delle diverse dimensioni: fisiche, psicologiche, sociali 
e spirituali.20 La PCC è radicata in ciò che la qualità della vita si-
gnifica per le persone.13,20 

Nell’ambito del percorso di una PCC si incoraggia l’identifica-
zione di un fiduciario e la registrazione e l’aggiornamento regolare 
di tutte le preferenze, in modo che, nel momento in cui il malato di-
ventasse incapace a prendere in prima persona una decisione, tali 
preferenze siano tenute in considerazione. Il fiduciario fa le veci 
della persona e la rappresenta nelle relazioni con il medico e con le 
strutture sanitarie e deve essere maggiorenne, non necessariamente 
appartenente al nucleo familiare. Il disposto normativo non identi-
fica con precisione i poteri del fiduciario, che devono essere chiariti 
con il paziente e scritti nel verbale di pianificazione.1  

La comunicazione per arrivare alla PCC prevede una fase di 
preparazione, una comunicazione sulla malattia e sugli scenari pos-
sibili, il coinvolgimento del paziente e della famiglia, accogliendo 
le loro prospettive, l’elaborazione delle scelte relative a scenari spe-
cifici di malattia, NIV compresa, a situazioni di emergenza, alle cure 
di fine vita (ad esempio sospensione della NIV) ed infine la reda-
zione del documento firmato sia dal medico sia dal malato sia dal 
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Tabella 1. Principali barriere a un percorso di comunicazione, care planning e pianificazione. 

Paziente e familiari                                          Medici e sanitari                                                Sistema sanitario 
Paura di affrontare tematiche di fine vita                   Incertezza prognostica                                                  Focus sulla guarigione  
Conoscenza parziale della progressività                    Focus sull’evento acuto piutttosto che                         Frammentazione percorso di cura;  
della malattia e prognosi                                             sull’andamento complessivo della malattia                  carenza di un care manager 
Gap di Calman e speranze sproporzionate                 Impreparazione/incapacità/paura di affrontare            Risorse limitate 
                                                                                    tematiche difficili                                                           
Health Literacy                                                            Paura di togliere speranza al malato                             Mancanza di percorsi a supporto di processi  
                                                                                                                                                                           di comunicazione e pianificazione 
Conflittualità interne al nucleo di cura                       Scarsità di tempo                                                           Incertezza su chi deve fare cosa e quando 
Mancata conoscenza della possibilità                        Impreparazione/incertezza rispetto a percorso di         Carenza di proposte formative su comunicazioni  
di pianificazione anticipate e condivisa                      pianificazione, non inzio e sospensione trattamenti     difficili e pianificazione 
Fattori culturali                                                            Fattori personali e culturali 
                                                                                    Pressioni da parte della famiglia
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fiduciario. Il consenso informato alla PCC è documentato in forma 
scritta, in videoregistrazione o, per la persona con disabilità, attra-
verso dispositivi che le consentano di comunicare, ed inserito nella 
cartella clinica e nel fascicolo sanitario elettronico. Può essere mo-
dificato in qualsiasi momento.1,21 Esistono strumenti validati in let-
teratura che consentono di agevolare tale percorso, come il “Go 
Wish Game”.22 

L’importanza della PCC in ambito internistico è enorme, 
anche rispetto alla tematica della ventilazione, ma largamente mi-
sconosciuta.23  

La PCC si basa sull’importanza del consenso libero e informato 
alle cure o sulla possibilità di rinuncia alle stesse, sulla relazione di 
cura e fiducia tra malato ed équipe curante. I concetti fondamentali 
alla base di una PCC sono che nessun trattamento sanitario può es-
sere iniziato o proseguito se privo del consenso libero e informato 
della persona interessata, che il malato ha il diritto di conoscere le 
proprie condizioni di salute, che deve essere informato in modo 
completo riguardo alla diagnosi, alla prognosi, ai benefici e ai rischi 
degli accertamenti diagnostici e dei trattamenti sanitari indicati, se 
lo desidera, sulle possibili alternative e sulle conseguenze dell’e-
ventuale rifiuto del trattamento sanitario (ad esempio la NIV). Il 
malato ha il diritto di rifiutare qualsiasi accertamento diagnostico o 
trattamento sanitario e può revocare il consenso prestato in qualsiasi 
momento. Qualora il paziente esprima la rinuncia o il rifiuto di trat-
tamenti sanitari necessari anche alla propria sopravvivenza (NIV 
compresa), il medico deve prospettare al paziente le conseguenze 
di tale decisione e le possibili alternative; nel rispettare la volontà 
espressa dal paziente, è esente da responsabilità civile o penale.1 Per 
ulteriori dettagli normativi, si suggerisce la lettura dell’articolo 5 
della Legge 219/17.1 

Le disposizioni anticipate di trattamento (DAT) vengono decli-
nate nell’art. 4 della Legge 219/17.1 È fondamentale sottolineare 
che le DAT orientano le scelte di una persona rispetto a qualcosa 
che non è ancora in atto e non è detto che si verifichi in futuro. Nella 
Tabella 2, le principali differenze tra DAT e PCC.  

 
 

Bibliografia 
  1. Legge 22 dicembre 2017, n. 219. Norme in materia di consenso 

informato e di disposizioni anticipate di trattamento. GU Serie 
Generale n.12 del 16-01-2018. 

  2. Lunney JR, Lynn J, Foley DJ, et al. Patterns of functional 
decline at the end of life. JAMA 2003;289:2387-92. 

  3. Luta X, Diernberger K, Bowden J, et al. Healthcare trajectories 
and costs in the last year of life: a retrospective primary care and 
hospital analysis. BMJ Support Palliat Care 2024;14:807-15. 

  4. Sullivan DR, Iyer AS, Enguidanos S, et al. Palliative care early 
in the care continuum among patients with serious respiratory 
illness: an official ATS/AAHPM/HPNA/SWHPN policy 

statement. Am J Respir Crit Care Med 2022;206:44-69. 
  5. Clayton JM, Butow PN, Tattersall MH. When and how to initiate 

discussion about prognosis and end-of-life issues with terminally 
ill patients. J Pain Symptom Manage 2005;30:132-44. 

  6. Tranberg M, Jacobsen J, Fürst CJ, et al. Patterns of 
communication about serious illness in the years, months, and 
days before death. Palliat Med Rep 2022;3:116-22. 

  7. Jacobsen J, Bernacki R, Paladino J. Shifting to serious illness 
communication. JAMA 2022;327:321-2. 

  8. Jackson VA, Emanuel L. Navigating and communicating about 
serious illness and end of life. N Engl J Med 2024;390:63-9. 

  9. Childers JW, Back AL, Tulsky JA, Arnold RM. REMAP: a 
framework for goals of care conversations. J Oncol Pract 
2017;13:e844-50.  

10. Gruppo CARE (Comunicazione, Accoglienza, Rispetto, 
Empatia) Cure Palliative. Rapporti ISTISAN 24/24 - manuale 
di valutazione della comunicazione nelle cure palliative. Roma, 
Italia: Istituto Superiore di Sanità; 2024. 

11. Beckert L, Wiseman R, Pitama S, et al. What can we learn from 
patients to improve their non-invasive ventilation experience? 
‘It was unpleasant; if I was offered it again, I would do what I 
was told’. BMJ Support Palliat Care 2020;10:e7. 

12. Toledo-Franco L, Peters J, Kamal AF, Traber C. Advance care 
planning: what, when, and how? Mo Med 2025;122:129-37. 

13. Rietjens JAC, Sudore RL, Connolly M, et al. Definition and 
recommendations for advance care planning: an international 
consensus supported by the European Association for Palliative 
Care. Lancet Oncol 2017;18:543-51. 

14. Ribeiro C, Pamplona P, Simonds AK. Advance care planning in 
patients with respiratory failure. Eur Respir Rev 2024;33: 
240120.  

15. Janssen DJA, Bajwah S, Boon MH, et al. European Respiratory 
Society clinical practice guideline: palliative care for people 
with COPD or interstitial lung disease. Eur Respir J 2023;62: 
2202014. 

16. Carlucci A, Vitacca M, Malovini A, et al. End-of-life discussion, 
patient understanding and determinants of preferences in very 
severe COPD patients: a multicentric study. COPD 2016;13: 
632-8. 

17. Kalluri M, Orenstein S, Archibald N, et al. Advance care 
planning needs in idiopathic pulmonary fibrosis: a qualitative 
study. Am J Hosp Palliat Care 2022;39:641-51. 

18. Elverson J, Evans H, Dewhurst F. Palliation, end of life care and 
ventilation withdrawal in neuromuscular disorders. Chron 
Respir Dis 2023;20:14799731231175911. 

19. Crimi C, Pierucci P, Carlucci A, et al. Long-term ventilation in 
neuromuscular patients: review of concerns, beliefs, and ethical 
dilemmas. Respiration 2019;97:185-96. 

20. Krikorian A, Maldonado C, Pastrana T. Patient’s perspectives 
on the notion of a good death: a systematic review of the 

Rassegna

Tabella 2. Principali differenze tra disposizioni anticipate di trattamento e pianificazione condivisa delle cure. 

Disposizioni anticipate di trattamento                                            Pianificazione condivisa delle cure 
Persona                                                                                                              Paziente 
Dopo aver acquisito informazioni mediche                                                      Nella relazione tra paziente e medico 
Trattamento in previsione di…(?)                                                                     Cura rispetto all’evolversi di patologia cronica e invalidante 
Atto pubblico o scrittura privata autenticata in comune o registro sanitaria   Annotazione in cartella clinica; inserimento in registro sanitario (se disponibilità) 
Fiduciario:                                                                                                          Fiduciario:  
- quello indicato nel documento                                                                        - coinvolto nella relazione di cura 
- non sempre chiaro il ruolo                                                                              - interprete autentico e partecipe
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Paziente immunocompromesso 
L’insufficienza respiratoria acuta (IRA) rappresenta una delle 

principali cause di ricovero in terapia intensiva nei pazienti immu-
nocompromessi ed è associata a un’elevata mortalità, soprattutto 
quando richiede ventilazione meccanica invasiva.1 Rientrano nella 
categoria degli immunocompromessi i pazienti affetti da neoplasie 
ematologiche, tumori solidi sottoposti a chemioterapia, trapianto di 
organo solido o di cellule staminali emopoietiche, infezione da HIV 
in fase avanzata, immunodeficienze primitive e pazienti in tratta-
mento con corticosteroidi o farmaci immunosoppressori.2 L’obiettivo 
principale del supporto respiratorio è correggere l’ipossiemia, ridurre 
il lavoro respiratorio e, quando possibile, evitare l’intubazione endo-
tracheale, che in questi pazienti è gravata da un rischio elevato di 
complicanze infettive e da una elevata mortalità. 

La ventilazione non invasiva (NIV) determina un miglioramento 
degli scambi gassosi, riduce il lavoro dei muscoli respiratori, aumenta 
la capacità funzionale residua e limita il rischio di polmonite associata 
alla ventilazione meccanica.3,4 I primi studi condotti nei pazienti im-
munocompromessi avevano evidenziato una significativa riduzione 
della necessità di intubazione e della mortalità ospedaliera rispetto 
all’ossigenoterapia convenzionale.5 L’introduzione delle cannule na-
sali ad alti flussi (high-flow nasal cannule, HFNC) ha modificato 
l’approccio terapeutico e rappresenta oggi una delle principali alter-
native alla NIV nei pazienti immunocompromessi, nell’ambito di una 
strategia di supporto respiratorio multimodale.6,7 

Secondo le linee guida European Respiratory Society 
(ERS)/American Thoracic Society (ATS), la NIV può essere presa in 
considerazione nei pazienti immunocompromessi con IRA, purché 
venga applicata precocemente in ambiente intensivo o sub-intensivo 
e con monitoraggio continuo.4 L’efficacia della NIV dipende forte-
mente da un’attenta selezione dei pazienti. Il miglior beneficio si os-
serva nelle forme iniziali di insufficienza respiratoria e nei soggetti 
con cause reversibili di scompenso respiratorio.4,5 

Il riconoscimento precoce del fallimento della NIV è fondamen-
tale, poiché il ritardo nell’intubazione rappresenta uno dei principali 
fattori prognostici negativi.8 La mancata riduzione della frequenza 
respiratoria, il persistere dell’ipossiemia o il peggioramento dell’a-
cidosi rappresentano indicatori di possibile fallimento terapeutico e 
devono indurre una rapida rivalutazione della strategia ventilatoria.4 

 

 
Insufficienza respiratoria acuta post-chirurgica 

L’IRA rappresenta una delle complicanze più frequenti e rile-
vanti nel periodo postoperatorio, con un’incidenza variabile tra il 

2 % e il 10 % a seconda del tipo di intervento chirurgico, delle co-
morbilità del paziente e della presenza di fattori di rischio periope-
ratori.9 Le complicanze respiratorie postoperatorie comprendono 
atelettasia, polmonite, edema polmonare, broncospasmo, insuffi-
cienza respiratoria ipossiemica e riacutizzazione di patologie respi-
ratorie croniche. Tali condizioni sono associate a un aumento della 
mortalità, della durata della degenza e dei costi sanitari.10 La ven-
tilazione NIV rappresenta una strategia terapeutica volta a miglio-
rare gli scambi gassosi e ridurre il lavoro respiratorio senza 
ricorrere all’intubazione endotracheale. Nel paziente post-chirur-
gico, la NIV può essere impiegata sia a scopo preventivo sia tera-
peutico, purché il paziente sia accuratamente selezionato e 
monitorato. L’intervento chirurgico, soprattutto se addominale su-
periore o toracico, determina una riduzione della capacità funzio-
nale residua, una diminuzione della compliance polmonare e 
un’alterazione della meccanica respiratoria. Il dolore postoperatorio 
limita l’espansione toracica e l’efficacia della tosse, favorendo lo 
sviluppo di atelettasie e ritenzione di secrezioni.11 La NIV migliora 
l’ossigenazione attraverso il reclutamento alveolare, aumenta il vo-
lume corrente, riduce il lavoro respiratorio e favorisce la riapertura 
delle aree polmonari collassate. L’applicazione di una pressione po-
sitiva di fine espirazione contribuisce inoltre a prevenire il collasso 
alveolare durante il ciclo respiratorio.4 

Le principali indicazioni della NIV nell’IRA postoperatoria 
comprendono: insufficienza respiratoria ipossiemica lieve o mode-
rata dopo chirurgia addominale o toracica; atelettasie persistenti 
non responsivi alla fisioterapia respiratoria; edema polmonare car-
diogeno postoperatorio; riacutizzazione di broncopneumopatia cro-
nica ostruttiva (BPCO) con acidosi respiratoria; pazienti obesi o 
affetti da sindrome delle apnee ostruttive del sonno (OSA), parti-
colarmente dopo chirurgia bariatrica; prevenzione della reintuba-
zione in pazienti ad alto rischio accuratamente selezionati dopo 
estubazione. Numerosi studi dimostrano che la NIV riduce il ri-
corso all’intubazione, migliora gli scambi gassosi e diminuisce l’in-
cidenza delle complicanze respiratorie nei pazienti sottoposti a 
chirurgia maggiore.12 

L’utilizzo profilattico della NIV immediatamente dopo l’estuba-
zione è stato studiato soprattutto nei pazienti ad alto rischio, quali: 
età avanzata; obesità; BPCO; insufficienza cardiaca; chirurgia tora-
cica; chirurgia addominale superiore; interventi di lunga durata. In 
tali pazienti la NIV riduce l’incidenza di insufficienza respiratoria 
postoperatoria e il rischio di reintubazione.13 Nei pazienti sottoposti 
a chirurgia esofagea o gastrica è necessario particolare cautela per il 
possibile rischio di insufflazione gastrica, sebbene studi recenti sug-
geriscano che, con basse pressioni inspiratorie e un attento monito-
raggio, la NIV possa essere utilizzata in sicurezza in molti casi.14,15 
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Le linee guida congiunte dell’ERS e dell’ATS suggeriscono un 
utilizzo selettivo nei pazienti con insufficienza respiratoria posto-
peratoria, preferibilmente in ambienti con monitoraggio intensivo 
e personale esperto.4 Negli ultimi anni, inoltre, la HFNC ha dimo-
strato risultati promettenti nel trattamento dell’insufficienza respi-
ratoria postoperatoria, soprattutto dopo chirurgia toracica e 
cardiochirurgica, rappresentando in molti casi una valida alternativa 
alla NIV nei pazienti con ipossiemia lieve-moderata.16  

 
 

Malattie neuromuscolari e deformità  
della parete toracica 

La NIV rappresenta una strategia fondamentale nel trattamento 
dell’IRA soprattutto in pazienti con patologie croniche che compro-
mettono la meccanica ventilatoria. Tra questi, i soggetti affetti da 
malattie neuromuscolari e da deformità della parete toracica costi-
tuiscono un gruppo particolarmente sensibile alla riduzione della 
ventilazione alveolare e allo sviluppo di ipercapnia.4,17,18 

Nelle malattie neuromuscolari (come la distrofia muscolare di 
Duchenne, la sclerosi laterale amiotrofica o le miopatie), la debo-
lezza dei muscoli respiratori determina riduzione della capacità vi-
tale con ipoventilazione alveolare, inefficace tosse e clearance delle 
secrezioni, predisposizione ad atelectasie e infezioni respiratorie.18-

20 Questo quadro porta rapidamente a insufficienza ventilatoria, 
spesso di tipo ipercapnico. Condizioni come cifoscoliosi grave o 
esiti di chirurgia toracica determinano oltre alle suddette alterazioni 
una ridotta compliance della gabbia toracica, aumento del lavoro 
respiratorio, alterata espansione polmonare e ventilazione alveolare 
inefficace.17,21 Anche in questo caso si sviluppa prevalentemente in-
sufficienza respiratoria restrittiva con ipercapnia. 

La NIV è indicata in presenza di IRA o insufficienza respiratoria 
cronica riacutizzata con Ipercapnia [pressione parziale arteriosa di 
anidride carbonica (PaCO2)>45-50 mmHg] associata a acidosi re-
spiratoria, dispnea moderata-severa con segni di fatica respiratoria, 
uso dei muscoli accessori della respirazione, riduzione della capacità 
vitale o capacità vitale forzata (<50% del predetto, in contesto 
acuto), ipossiemia non corretta da ossigenoterapia da sola, episodi 
di infezioni respiratorie con incapacità di eliminare secrezioni, ate-
lettasie ricorrenti.4,17,18,22 La NIV è particolarmente efficace quando 
il paziente è cosciente e collaborante, è presente una compromis-
sione ventilatoria prevalentemente “meccanica” e non parenchimale 
severa, non vi sono controindicazioni alla NIV.3,4,22 

In questi gruppi di pazienti la NIV ha alcune caratteristiche pecu-
liari: può essere utilizzata precocemente, anche prima della comparsa 
di grave ipossiemia, spesso è necessaria una ventilazione prolungata 
o intermittente.17-19 È fondamentale l’associazione della NIV con as-
sistenza alla tosse (cough assist) e aspirazione delle secrezion;18-20 in-
fine spesso rappresenta una strategia long-term oltre che acuta.17,18 

Nei pazienti con malattie neuromuscolari e deformità toraciche 
la NIV riduce significativamente il tasso di intubazione, migliora 
la sopravvivenza nelle riacutizzazioni, riduce le complicanze in-
fettive, migliora il comfort rispetto alla ventilazione invasiva, può 
evitare il ricovero in terapia intensiva in alcuni casi selezio-
nati.3,4,18,19 Pertanto, la NIV rappresenta una terapia di prima linea 
nell’IRA dei pazienti con malattie neuromuscolari e deformità della 
parete toracica. La sua efficacia deriva dalla capacità di compensare 
un deficit ventilatorio primariamente meccanico. Il successo di-
pende dalla selezione accurata del paziente, dall’inizio precoce del 
trattamento e dalla gestione integrata delle secrezioni e della de-
bolezza muscolare. 

Sindrome da obesità-ipoventilazione 
La sindrome da obesità-ipoventilazione (obesity hypoventilation 

syndrome, OHS) è una patologia respiratoria cronica caratterizzata 
dalla presenza di obesità (indice di massa corporea ≥30 kg/m2), iper-
capnia diurna (PaCO2≥45 mmHg) e assenza di altre cause di ipoven-
tilazione alveolare.23-26 Essa rappresenta una delle complicanze più 
gravi dell’obesità e si associa frequentemente alla OSA, presente in 
circa il 90% dei pazienti.23,25,26 L’OHS è responsabile di un’importante 
morbilità e mortalità cardiovascolare e respiratoria. L’IRA ipercapnica 
costituisce una delle principali cause di ricovero ospedaliero e richiede 
un trattamento tempestivo.4,23,24 In questo contesto la NIV rappresenta 
la terapia di prima scelta nella maggior parte dei pazienti, poiché con-
sente di correggere rapidamente l’ipoventilazione alveolare evitando 
l’intubazione endotracheale. 

L’insufficienza respiratoria nell’OHS è il risultato di diversi mec-
canismi fisiopatologici: aumento del carico meccanico imposto dal-
l’obesità sulla parete toracica; riduzione della compliance 
toraco-polmonare; incremento del lavoro respiratorio; ridotta risposta 
ventilatoria all’ipercapnia e all’ipossia; frequente presenza di apnea 
ostruttiva del sonno con collasso delle vie aeree superiori; alterazioni 
della funzionalità dei muscoli respiratori.23,25,26 Durante gli episodi 
acuti tali alterazioni determinano un peggioramento dell’ipercapnia 
con sviluppo di acidosi respiratoria, riduzione della ventilazione al-
veolare e IRA. 

La NIV fornisce un supporto ventilatorio mediante maschera fac-
ciale o oro-nasale senza ricorrere all’intubazione; essa agisce me-
diante aumento della ventilazione alveolare, incremento del volume 
corrente, riduzione del lavoro respiratorio, miglioramento dello scam-
bio gassoso, riduzione della PaCO2 e correzione dell’acidosi respira-
toria.4,23,24 Nei pazienti con OHS la NIV agisce contemporaneamente 
sull’ipoventilazione alveolare e sull’ostruzione delle vie aeree supe-
riori, risultando particolarmente efficace. 

Le linee guida dell’ERS, dell’ATS e della British Thoracic So-
ciety raccomandano l’impiego della NIV nei pazienti con OHS che 
presentano IRA ipercapnica.4,23,24 Le principali indicazioni sono: pH 
arterioso inferiore a 7,35; PaCO2 superiore a 45-50 mmHg; dispnea 
moderata o grave; frequenza respiratoria superiore a 24-30 atti/mi-
nuto; aumento del lavoro respiratorio con utilizzo della muscolatura 
accessoria; stato di coscienza conservato e capacità di proteggere le 
vie aeree; stabilità emodinamica.4,24 

La modalità ventilatoria maggiormente utilizzata è la ventilazione 
a due livelli di pressione (bi-level o positive airway pressure, 
BiPAP).23,24 Le impostazioni iniziali generalmente comprendono: pres-
sione positiva espiratoria delle vie aeree: 5-8 cmH2O; pressione positiva 
inspiratoria delle vie aeree: 12-16 cmH2O, incrementando progressiva-
mente fino a 20-25 cmH2O o oltre nei pazienti con obesità severa; fre-
quenza di backup: 12-16 atti/minuto; razione inspirata di ossigeno 
(FiO2) titolata per mantenere una saturazione arteriosa compresa tra 
l’88% e il 92%.23,24 L’ossigenoterapia deve essere utilizzata con cautela. 
La somministrazione di elevate concentrazioni di ossigeno senza ade-
guato supporto ventilatorio può aggravare la ritenzione di CO2.23,24 

Il monitoraggio clinico ed emogasanalitico nelle prime ore è 
fondamentale per identificare precocemente i pazienti che non ri-
spondono alla NIV e che richiedono l’intubazione.4,24 Il fallimento 
della NIV deve essere sospettato in presenza di: peggioramento 
dell’acidosi; incremento della PaCO2; ipossiemia persistente; dete-
rioramento neurologico; instabilità cardiovascolare; intolleranza alla 
maschera; mancato miglioramento clinico entro le prime due 
ore.4,24,27 In tali circostanze è necessario procedere tempestivamente 
all’intubazione endotracheale. 
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Dopo la stabilizzazione, è essenziale programmare una gestione 
a lungo termine comprendente ventilazione domiciliare quando indi-
cata, trattamento dell’eventuale OSA e interventi mirati alla riduzione 
del peso corporeo.26,28,29 

 
 

Traumi del torace e contusione polmonare 
Il trauma toracico rappresenta una delle principali cause di mor-

bilità e mortalità nei pazienti politraumatizzati, essendo responsabile 
di circa il 20-25% dei decessi correlati al trauma.30 Le lesioni toraciche 
possono determinare un’importante compromissione della funzione 
respiratoria attraverso meccanismi diversi, tra cui contusione polmo-
nare, fratture costali multiple, volet costale, pneumotorace, emotorace 
e lesioni della parete toracica.30,31 La contusione polmonare costituisce 
la lesione parenchimale più frequente dopo trauma toracico chiuso 
ed è caratterizzata da emorragia e edema alveolare in assenza di la-
cerazione del polmone.30,31 Il conseguente deterioramento degli 
scambi gassosi può evolvere rapidamente verso IRA ipossiemica. 

Negli ultimi anni la NIV è stata progressivamente introdotta nella 
gestione selettiva di questi pazienti, con l’obiettivo di migliorare l’os-
sigenazione, ridurre il lavoro respiratorio ed evitare l’intubazione en-
dotracheale quando possibile.4,32,33 Le alterazioni fisiopatologiche 
sono dovute alla combinazione di diversi fattori: riduzione della com-
pliance polmonare, edema interstiziale e alveolare, emorragia intra-
parenchimale, alterazione del rapporto ventilazione/perfusione, 
aumento dello shunt intrapolmonare, dolore toracico con ridotta 
espansione della gabbia toracica, atelettasie secondarie all’ipoventi-
lazione.30,31,34 Nei pazienti con volet costale il movimento paradosso 
della parete toracica aumenta ulteriormente il lavoro respiratorio e fa-
vorisce l’insufficienza respiratoria.31 

La NIV fornisce una pressione positiva che determina numerosi 
effetti favorevoli: reclutamento alveolare, incremento della capacità 
funzionale residua, riduzione dello shunt, miglioramento dell’ossige-
nazione, diminuzione del lavoro respiratorio e riduzione dell’affati-
camento dei muscoli respiratori, prevenzione dell’atelettasia.4,31-33 
L’impiego della NIV consente inoltre di evitare le complicanze della 
ventilazione invasiva, quali polmonite associata al ventilatore, lesioni 
delle vie aeree e sedazione prolungata.4,32 

Le principali indicazioni comprendono: IRA ipossiemica lieve-
moderata; PaO2/FiO2 generalmente >150 mmHg; frequenza respira-
toria >25-30 atti/minuto; aumento del lavoro respiratorio; paziente 
vigile e collaborante; stabilità emodinamica; capacità di proteggere 
le vie aeree; assenza di necessità immediata di intubazione.4,24,32,33 

Diversi studi randomizzati e meta-analisi hanno dimostrato che 
la NIV riduce significativamente il tasso di intubazione, diminuisce 
l’incidenza di polmonite, riduce la durata della degenza in terapia in-
tensiva, migliora rapidamente gli scambi gassosi e può ridurre la mor-
talità nei pazienti opportunamente selezionati.31-33 La modalità più 
utilizzata è la BiPAP, oppure la CPAP nei pazienti prevalentemente 
ipossiemici.4,32 La FiO2 deve essere titolata per mantenere una satu-
razione periferica superiore al 92%. È tuttavia essenziale un monito-
raggio continuo, poiché il deterioramento clinico può essere rapido e 
richiedere l’intubazione endotracheale.24,32,33 L’efficacia della NIV è 
massima quando si integra con un’adeguata analgesia, fisioterapia re-
spiratoria e trattamento delle lesioni toraciche associate.31,34 

 
 

Asma bronchiale 
L’asma bronchiale è una patologia infiammatoria cronica delle 

vie aeree caratterizzata da ostruzione bronchiale reversibile e iper-

reattività bronchiale. Durante una riacutizzazione severa, il paziente 
può sviluppare IRA, una condizione potenzialmente letale che ri-
chiede un trattamento tempestivo.35 La terapia standard comprende 
ossigenoterapia, broncodilatatori inalatori, corticosteroidi sistemici 
e, nei casi più gravi, supporto ventilatorio. Negli ultimi anni, la NIV 
è stata proposta come possibile strategia di supporto respiratorio nei 
pazienti con crisi asmatica grave.4,36,37 Tuttavia, a differenza della 
BPCO e dell’edema polmonare acuto cardiogeno, le evidenze scien-
tifiche a favore della NIV nell’asma acuta sono ancora limitate. 

Durante una riacutizzazione severa si verifica: broncospasmo dif-
fuso, edema della mucosa bronchiale, aumento della produzione di 
muco, incremento delle resistenze delle vie aeree. Questi fenomeni 
determinano iperinflazione dinamica, aumento del lavoro respiratorio 
e affaticamento dei muscoli respiratori.35-37 Nelle fasi avanzate com-
pare ipercapnia per riduzione della ventilazione alveolare, mentre l’i-
possiemia deriva principalmente dal mismatch ventilazione/ 
perfusione. L’evoluzione verso l’arresto respiratorio rappresenta l’in-
dicazione alla ventilazione meccanica invasiva.4,35 

Le principali linee guida internazionali non raccomandano l’im-
piego routinario della NIV nell’asma acuta grave, ma ne considerano 
l’utilizzo in pazienti accuratamente selezionati e in ambiente inten-
sivo.4 Le possibili indicazioni comprendono: IRA moderata con au-
mento del lavoro respiratorio; tachipnea persistente (>25-30 atti/min); 
utilizzo marcato della muscolatura accessoria; ipercapnia iniziale 
(PaCO2 in aumento) senza grave acidosi; paziente vigile, collaborante 
e capace di proteggere le vie aeree; mancata risposta iniziale alla te-
rapia farmacologica ottimale.4 

La NIV può essere considerata come tentativo di evitare l’intu-
bazione purché sia possibile monitorare continuamente il paziente. 
Gli studi clinici disponibili sono relativamente pochi e comprendono 
piccoli trial randomizzati e studi osservazionali.36,37 I risultati mo-
strano che la NIV può determinare: riduzione della frequenza respi-
ratoria, miglioramento del pH e della PaCO2, riduzione del lavoro 
respiratorio, miglioramento della dispnea, possibile diminuzione della 
necessità di intubazione in pazienti selezionati.36,37 Tuttavia, non è 
stata ancora dimostrata con certezza una riduzione della mortalità o 
della durata della degenza ospedaliera. Per questo motivo, le linee 
guida della Global Initiative for Asthma e delle principali società 
scientifiche non raccomandano l’utilizzo sistematico della NIV nelle 
riacutizzazioni asmatiche severe, suggerendo invece un impiego in-
dividualizzato in centri esperti.4,35 
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Negli ultimi 30 anni parallelamente al progressivo sviluppo tec-
nologico dei ventilatori meccanici non invasivi, si è assistito sempre 
più ad una diffusione del trattamento domiciliare dei pazienti affetti 
da insufficienza respiratoria cronica e/o sindrome dell’apnea ostrut-
tiva nel sonno (OSAS). 

La ventilazione meccanica non invasiva (NIV) trova indicazione 
all’utilizzo domiciliare cronico nel trattamento di alcuni disturbi re-
spiratori caratterizzati prevalentemente da un’insufficienza respira-
toria cronica ipercapnica: broncopneumopatia cronica ostruttiva 
(BPCO), OSAS, sindrome da obesità-ipoventilazione (OHS), malat-
tie neuromuscolari e della gabbia toracica. 

La ventilazione non invasiva domiciliare viene oggi considerata 
di prima scelta nelle fasi iniziali di malattia, qualora non vi siano con-
troindicazioni specifiche.  

L’obiettivo principale della NIV a lungo termine è ridurre l’iper-
capnia, migliorare la qualità del sonno, prevenire le ospedalizzazioni 
e aumentare la sopravvivenza.  

Linee guida ufficiali, come quelle della European Respiratory 
Society (ERS), definiscono i protocolli di applicazione per queste pa-
tologie. 

Altri obiettivi importanti della NIV domiciliare riguardano il mi-
glioramento della meccanica respiratoria con riduzione del lavoro dei 
muscoli respiratori, aumento del volume corrente e della ventila-
zione/minuto con correzione dell’ipoventilazione notturna e aumento 
della sensibilità/reset dei centri del respiro, miglioramento degli scambi 
gassosi, riduzione della dispnea, riduzione del numero di riacutizza-
zioni e ospedalizzazioni e quindi miglioramento della qualità di vita. 

La modalità più frequentemente utilizzata è la pressione di sup-
porto (PSV) e la Bipap S/T con frequenza respiratoria di backup, tal-
volta con volume target. 

I criteri per la prescrizione della NIV domiciliare si basano su 
linee guida internazionali (come quelle della ERS) e variano a se-
conda della patologia respiratoria di base. 

Per la BPCO i criteri principali sono: la persistenza di ipercapnia 
con valori di PaCO2 superiori a 50-52 mmHg rilevati in fase stabile 
(a distanza di 2-4 settimane dalla dimissione ospedaliera). L’obiettivo 
clinico è ridurre le ospedalizzazioni e migliorare la tolleranza allo 
sforzo. Le linee guida ERS suggeriscono l’uso della modalità a PSV 
fissa come prima scelta. 

Per la NIV domiciliare per le malattie neuromuscolari e patologie 
toraciche restrittive l’inizio della NIV avviene solitamente durante il 
follow-up ambulatoriale e i criteri principali sono: ipoventilazione 
notturna con percentuale della  saturazione di ossigeno <88% per 

oltre 5 minuti consecutivi, oppure CO2 transcutanea >50 mmHg per 
più della metà del tempo di sonno.  

I criteri principali riguardanti i parametri di funzionalità respira-
toria sono: capacità vitale forzata (FVC) <50% del teorico. 

In patologie a rapida progressione (es. sclerosi laterale amiotro-
fica), la NIV può essere indicata anche da una caduta improvvisa di 
FVC >20% o una pressione inspiratoria massimale (MIP) <60 
cmH2O, sintomi diurni caratterizzati da presenza di sonnolenza 
diurna, cefalea mattutina o astenia. 

Per la OHS, i criteri principali sono: ipercapnia diurna con 
PaCO2>45 mmHg in veglia, spesso associata a grave OSAS, special-
mente se non correggibile con la sola pressione positiva continua delle 
vie aeree (CPAP).1 

Prima di iniziare il trattamento vanno verificate le seguenti con-
dizioni per la prescriviibilità: stabilità clinica con terapia medica ot-
timale, disturbi della deglutizione ed efficacia della tosse, fattori 
aggravanti reversibili (apnee ostruttive, ipotiroidismo, scompenso 
cardiaco congestizio, disturbi elettrolitici); diagnosi accertata che in-
clude: malattie neuromuscolari, deformità della gabbia toracica, sin-
drome da ipoventilazione centrale o ipoventilazione da obesità, apnee 
ostruttive del sonno e fallimento della CPAP, BPCO con grave iper-
capnia o desaturazioni notturne.2 

Questo tipo di pazienti che sviluppano insufficienza ventila-
toria possono cominciare con la NIV, inizialmente solo durante 
le ore notturne, per poi proseguire con quella notturna e diurna 
fino ad arrivare alla ventilazione meccanica (VM) per via tracheo-
stomica, se peggiora l’autonomia ventilatoria.  

La gestione di parte di pazienti in NIV domiciliare con parziale 
compromissione dei meccanismi fisiologici della tosse (es. neuro-
miopatie) può includere l’impiego integrato di dispositivi per facili-
tare la eliminazione delle secrezioni (es. cough assist, oscillazione 
esterna toracica ad alta frequenza). Tale strategia può ritardare il ti-
ming di escalation verso la ventilazione meccanica domiciliare 
(VMD) invasiva tracheostomica.3 

Il timing in cui avviare il paziente alla NIV domiciliare è molto 
importante.  Molto spesso i pazienti con insufficienza respiratoria 
ipercapnica vengono adattati alla NIV domiciliare a seguito di ria-
cutizzazioni della patologia di base che richiedono ospedalizzazione 
e ricovero in unità di terapia intensiva respiratoria. Questo succede 
spesso nei pazienti affetti da BPCO, OHS o cifoscoliosi.  

Nei pazienti BPCO, in particolare, la letteratura scientifica sug-
gerisce la prescrizione della NIV domiciliare in caso di ipercapnia 
cronica stabile 2-4 settimane dopo l’episodio di riacutizzazione.4-6  
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Viceversa, nelle patologie in cui è atteso un progressivo e co-
stante declino della meccanica respiratoria, come le malattie neu-
romuscolari, più spesso l’indicazione a iniziare la NIV viene posta 
durante il follow-up ambulatoriale, quando il paziente presenta sin-
tomi diurni compatibili con ipoventilazione notturna e/o almeno uno 
dei seguenti criteri: pressione parziale di anidride carbonica (pCO2) 
superiore a 45 mmHg, riduzione della FVC al di sotto del 50% del 
teorico o una sua riduzione maggiore del 20% nel passaggio dal-
l’ortostatismo al clinostatismo, MIP inferiore a 60 cmH2O, pressione 
nasale di sniff inferiore a 40 cmH2O, insufficienza respiratoria not-
turna (saturazione notturna inferiore all’88% per almeno 5 minuti 
consecutivi o inferiore al 90% per almeno il 30% della notte.7 

Wijkstra et al. suggeriscono di iniziare il NIV a lungo termine a 
casa, che è coerente con le indicazioni attuali ed evita di imporre oneri 
inutili agli ospedali.  

È anche coerente con la fattibilità del modello “ospedale a casa” 
che è stato ampiamente utilizzato durante la pandemia di malattia da 
coronavirus (COVID-19).  

Tuttavia, non tutti i sistemi sanitari hanno le infrastrutture e l’or-
ganizzazione necessarie per implementare efficacemente NIV a casa. 

La telemedicina potrebbe facilitare l’avvio a domicilio del 
NIV, ma potrebbe non essere ampiamente disponibile in tutti i 
paesi europei.8 

L’avvio e la gestione ottimali della terapia di ventilazione non in-
vasiva domiciliare a lungo termine (LTH-NIV) richiedono un approc-
cio personalizzato che potrebbe non essere possibile in alcuni sistemi 
sanitari.  

Una indagine, condotta su medici italiani, ha determinato le pra-
tiche attuali relative all’avvio e al follow-up della LTH-NIV in pa-
zienti con BPCO ipercapnica cronica, le aree di miglioramento dei 
processi e l’utilizzo del telemonitoraggio. 

Metodi: è stato sviluppato un questionario di 35 domande, inviato 
via e-mail per la compilazione tramite intervista online assistita da 
computer. i partecipanti erano medici ospedalieri italiani, identificati 
tramite un database di professionisti sanitari, con almeno 3 anni di 
esperienza in pneumologia, che avevano trattato/seguito almeno 50 
pazienti in NIV e che avevano acconsentito a partecipare. 

Risultati: 60dei 71 medici contattati hanno completato il questio-
nario online. Di questi, 41/60 (68%) hanno affermato che la prescri-
zione di LTH-NIV è avvenuta dopo un ricovero ospedaliero per 
riacutizzazione di BPCO.  Gli aspetti clinici più importanti da moni-
torare subito dopo la dimissione e durante il follow-up a lungo termine 
sono stati indicati come l’aderenza della maschera e la qualità della 
vita del paziente. I medici hanno segnalato un elevato carico di lavoro 
per la gestione dei pazienti in terapia con LTH-NIV, ma hanno ritenuto 
che molte attività di gestione della terapia potessero essere svolte da 
altri operatori sanitari, in particolare pneumologi ambulatoriali e ope-
ratori dell’assistenza domiciliare.  

Solo il 32% degli intervistati utilizzava attualmente il telemoni-
toraggio; le ragioni del mancato utilizzo erano la mancanza di risorse 
umane (63%) o di un quadro normativo adeguato (37%) e problemi 
di costi/rimborso (22%). 

Questi dati evidenziano differenze sostanziali tra la pratica clinica 
della terapia con LTH-NIV per la BPCO ipercapnica cronica in Italia 
e le attuali linee guida, suggerendo che i processi previsti dalle linee 
guida potrebbero non essere realizzabili o sostenibili nella pratica cli-
nica reale.  

Il coinvolgimento degli operatori dell’assistenza domiciliare e 
l’utilizzo del telemonitoraggio potrebbero contribuire a migliorare la 
gestione della terapia con LTH-NIV.9 

È stato condotto un sondaggio online internazionale tra i medici 
coinvolti nella somministrazione di NIV a lungo termine per esami-

nare le modalità di utilizzo della NIV domiciliare nei pazienti con 
diagnosi di BPCO. Il tasso di risposta è stato del 41,6%.  

La riduzione dei ricoveri ospedalieri, il miglioramento della qua-
lità della vita e il sollievo dalla dispnea sono stati considerati i prin-
cipali benefici attesi per i pazienti.  

La valutazione della saturazione di ossigeno notturna è stata la 
procedura principale eseguita prima della prescrizione della NIV.  

Le riacutizzazioni ricorrenti (>3) che hanno richiesto la NIV e il 
fallimento dello svezzamento dalla NIV in ospedale sono state le ra-
gioni più importanti per l’inizio della NIV domiciliare. 

La ventilazione a PSV è risultata la modalità più comune, con im-
postazioni a bassa intensità (PSV-bassa) le più diffuse (44,4±30,1%) 
rispetto alle strategie ad alta intensità (PSV-alta) (26,9±25,9%), con 
diverse preferenze geografiche.  

La BPCO si conferma un’indicazione comune per la NIV domi-
ciliare. Le riacutizzazioni ricorrenti e il fallimento dello svezzamento 
dalla NIV in ospedale sono state le ragioni principali della sua pre-
scrizione.10 

Evidenze riportate in letteratura dimostrano come la NIV domi-
ciliare riduca la mortalità e i rientri ospedalieri per ricoveri, in uno di 
questi studi  sono stati confrontati 517 pazienti trattati con NIVH e 
511 controlli (età media: 70,6 anni, 44% maschi).  

La NIVH ha ridotto significativamente il rischio di morte (aHR: 
0,50; 95% CI: 0,36-0,65), ospedalizzazione (aHR: 0,72; 95% CI: 
0,52-0,93) e visita al pronto soccorso (aHR: 0,48; 95% CI: 0,38-0,58) 
alla diagnosi.  

La riduzione del rischio NIVH è diventata più piccola nel tempo 
per la mortalità e le visite al pronto soccorso, ma ha continuato a ma-
turare per i ricoveri.  

Dopo la diagnosi di un anno, il 28% dei pazienti trattati è morto 
contro il 46% dei controlli.  

Per i ricoveri e le visite al pronto soccorso, il 55% e il 72% dei 
pazienti trattati hanno sperimentato un evento, rispettivamente, contro 
il 67% e il 92% di controlli.  

La riduzione del rischio relativo è stata del 39% per la mortalità, 
del 17% per i ricoveri e del 22% per le visite al pronto soccorso.  

In conclusione, il trattamento con NIVH è associato a un ridotto 
rischio di morte, ricoveri e visite al pronto soccorso tra i pazienti af-
fetti da BPCO.11 

Altri studi mostrano una riduzione del tasso di mortalità associata 
all’uso della NIV con utilizzo giornaliero (superiore alle 4 ore) in par-
ticolare nei pazienti con sclerosi laterale amiotrofica.12   

In conclusione, la NIV è diventata il trattamento principale per i 
pazienti con insufficienza respiratoria anche a domicilio, può essere 
effettuata tramite varie modalità e titolata per soddisfare la domanda 
respiratoria specifica di ogni paziente.  

Si riducono i rischi associati all’intubazione e alla ventilazione 
meccanica invasiva migliorando allo stesso tempo il comfort e la mo-
bilità dei pazienti.  

La NIV può essere iniziata rapidamente e interrotta rapidamente, 
rendendo prezioso la gestione di forme acute o croniche di insuffi-
cienza respiratoria.  

Di conseguenza, NIV è stato utilizzato in molte diverse malattie 
respiratorie e scenari clinici utilizzando diverse forme di interfacce e 
sistemi di erogazione per massimizzare il comfort del paziente e ot-
tenere una ventilazione soddisfacente.  

Oltre alla riduzione della mortalità e dei ricoveri ospedalieri per 
riacutizzazione di IR, i benefici principali della NIV domiciliare a 
lungo termine sono riscontrabili, dal punto di vista fisiologico, a ca-
rico di organi vitali come cervello, polmoni e apparato cardiovasco-
lare (Figura 1).13 
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Figura 1. Effetti benefici della ventilazione meccanica non invasiva a livello neurologico, polmonare e cardiovascolare. 
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Negli ultimi anni, la ventilazione meccanica non invasiva (NIV) 

ha conosciuto una diffusione progressiva e significativa, diventando 
un pilastro fondamentale nella gestione a lungo termine dell’insuffi-
cienza respiratoria cronica. La ventilazione meccanica domiciliare è 
una modalità di trattamento consolidata, che comporta un migliora-
mento della qualità di vita e a una riduzione dei tassi di ospedalizza-
zione oltre che un aumento della sopravvivenza dei pazienti, anche 
se rimane una quota di incertezza riguardo la sopravvivenza a lungo 
termine dei pazienti in trattamento.1 

L’esponenziale crescita riguardo l’impiego della NIV è il risultato 
della convergenza di molteplici fattori. In primo luogo, il progressivo 
invecchiamento della popolazione ha determinato un aumento del-
l’incidenza di patologie respiratorie croniche severe, come bronco-
pneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) in stadio avanzato e la 
sindrome obesità-ipoventilazione, che rappresentano oggi le principali 
indicazioni alla NIV domiciliare nell’adulto. In secondo luogo, i si-
gnificativi progressi tecnologici nel campo dei ventilatori domiciliari, 
con dispositivi sempre più leggeri, silenziosi e dotati di sistemi avan-
zati di monitoraggio remoto, hanno ampliato la platea dei pazienti 
eleggibili al trattamento e migliorato la compliance a lungo termine. 
Infine, la maggiore sopravvivenza dei pazienti affetti da patologie 
neuromuscolari progressive, come la SLA e le distrofie muscolari di 
Duchenne, ha contribuito ad aumentare il numero complessivo di pa-
zienti in carico ai servizi di ventilazione domiciliare.2 

Nonostante la crescente diffusione della NIV domiciliare, pochi 
studi hanno analizzato la prevalenza della prescrizione di dispositivi 
respiratori domiciliari in modo completo ed accurato.3 

Il panorama dei dati a disposizione è caratterizzato da una scarsità 
di dati pubblicati sui tassi di dimissione a domicilio in terapia venti-
latoria e sull’uso della NIV come terapia domiciliare o sulla soprav-
vivenza a lungo termine dei pazienti in trattamento.4  

Risulta essere un punto critico anche l’eterogeneità nella prescri-
zione della terapia ventilatoria domiciliare che rimane legata alla di-
sponibilità di fornitura dei ventilatori, a problematiche di presa in 
carico sul territorio come una formazione inadeguata del paziente/ca-
regiver e una scarsa aderenza terapeutica, e a politiche di rimborso 
disomogenee con risorse insufficienti.3 

La variabilità della NIV domiciliare riguarda non solo il numero 
di prescrizioni ma anche il profilo dei pazienti ai quali veniva pre-
scritto il trattamento, e nessuno dei due aspetti risulta essere correlato 
alle caratteristiche del sistema sanitario o alla situazione economica 
del Paese coinvolto.4,5 Altro fattore che può influenzare la scelta tera-
peutica della NIV domiciliare possono essere le differenze nelle de-
cisioni di fine vita tra i paesi dell’Europa settentrionale e meridionale.5 

I dati internazionali presenti in letteratura riportano una preva-
lenza che va da 2,9/100.000 a Hong Kong, 10,5 in Svezia, 9,9-12,0 

in Australia e Nuova Zelanda e 12,9 in Canada.6 A livello europeo, la 
prevalenza della NIV domiciliare è stimata al 6,6 per 100.000 abitanti, 
con una distribuzione disomogenea tra i diversi paesi, anche se in 
questo dato è insita la probabilità di una sottostima, dovuta anche al-
l’assenza di registri ufficiali unici.3,7 Un tasso grezzo specifico di pre-
scrizioni di NIV domiciliare pari a 23/100.000 è stato osservato in 
Catalogna in Spagna.3 Dati più recenti hanno mostrato una prevalenza 
di 3,9 per 100.000 in Ungheria e fino a 38 per 100.000 abitanti nei 
Cantoni di Ginevra e Vaud in Svizzera.6,8 

In Italia, la situazione appare ancora più complessa da quantifi-
care con precisione. L’assenza di un registro nazionale uniforme, la 
difformità nelle pratiche prescrittive tra le diverse regioni e la classi-
ficazione non omogenea dei dispositivi nei database amministrativi 
regionali rappresentano i principali fattori che rendono difficile una 
stima precisa e affidabile. Uno degli aspetti più critici e problematici 
nella diffusione della NIV domiciliare in Italia riguarda la profonda 
disomogeneità territoriale nella disponibilità e nell’accesso al tratta-
mento. Il divario tra le regioni del Nord e quelle del Sud del paese ri-
flette le più ampie disparità che caratterizzano il Servizio Sanitario 
Nazionale nella sua articolazione regionale. Questo divario non ri-
flette necessariamente una minore incidenza delle patologie che ri-
chiedono NIV domiciliare, quanto piuttosto una minore capacità del 
sistema sanitario locale di identificare, prendere in carico e mantenere 
nel tempo i pazienti eleggibili al trattament.3 Altri fattori che influen-
zano sono la minore presenza di pneumologi e di centri specializzati 
nella gestione della ventilazione domiciliare nelle regioni meridionali, 
questo limita la capacità di identificare precocemente i pazienti can-
didabili al trattamento. La minore strutturazione delle reti di assistenza 
domiciliare che rende difficile garantire la continuità delle cure e il 
monitoraggio a lungo termine dei pazienti ventilati.  

Dati specifici del contesto italiano li troviamo nello studio di Vi-
tacca et al. del 2018 secondo cui la prescrizione della NIV domiciliare 
in Lombardia con una prevalenza di 63 per 100.000 abitanti sembra 
essere il rapporto più elevato finora pubblicato in letteratura. La prima 
ragione di questo valore elevato è che i dati presentati derivano da 
informazioni amministrative grezze e certe, non da survey rivolte a 
medici o ospedali. Sebbene la NIV domiciliare non sia tecnicamente 
complessa, il processo decisionale e la gestione delle complicanze ri-
chiedono competenze elevate che giustificano la concentrazione delle 
prescrizioni in centri respiratori, ampiamente distribuiti in tutti i di-
stretti sanitari lombardi.3 

È opportuno sottolineare che tutti i dati riportati in questa sezione 
devono essere interpretati tenendo conto dei significativi limiti me-
todologici che caratterizzano la letteratura disponibile sull’argomento. 
La maggior parte dei dati disponibili in letteratura derivano da studi 
regionali, survey su campioni selezionati di centri o stime indirette 
basate sui dati di rimborso delle prestazioni sanitarie, metodologie 
che presentano ciascuna specifiche limitazioni in termini di rappre-
sentatività e generalizzabilità.2 Altro fattore da tenere in considera-
zione è che i dati riportati sono di studi datati e poco rappresentativi 
della situazione attuale. Al fine di avere un’immagine esatta della pre-
valenza, dovrebbero essere istituiti dei registri ufficiali in modo da 
non dover ricavare dati da fonti secondarie o da survey che vanno a 
mirare l’accuratezza e la precisione del dato. 

L’impiego della NIV in ambito domiciliare rappresenta una stra-
tegia consolidata nella gestione dell’insufficienza respiratoria cronica, 
in particolare nei pazienti affetti da BPCO con ipercapnia persistente, 
sindrome obesità-ipoventilazione e patologie neuromuscolari.9 Evi-
denze scientifiche recenti indicano che la NIV a lungo termine, se 
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correttamente prescritta e monitorata, è associata a un miglioramento 
degli scambi gassosi, della qualità di vita e a una riduzione delle ria-
cutizzazioni e dei ricoveri ospedalieri.10,11 In tale scenario, la figura 
infermieristica assume un ruolo di primo piano nel preservare la si-
curezza del paziente, assicurare la continuità assistenziale e sostenere 
l’efficacia della terapia nel tempo. La presa in carico infermieristica 
del paziente sottoposto a NIV domiciliare si sviluppa come un per-
corso longitudinale che prende avvio già durante la transizione ospe-
dale-territorio. In questa delicata fase, l’infermiere partecipa alla 
valutazione della capacità del paziente e del caregiver di gestire au-
tonomamente il trattamento a domicilio, tenendo conto non soltanto 
delle condizioni cliniche, ma anche delle risorse cognitive, funzionali, 
relazionali e ambientali disponibili.12 La letteratura evidenzia come 
un percorso strutturato di dimissione protetta e un follow-up program-
mato siano determinanti per il successo della ventilazione domiciliare 
e per la prevenzione delle ri-ospedalizzazioni.13 Nel follow-up domi-
ciliare, l’infermiere monitora in modo sistematico i sintomi respira-
tori, la tolleranza al supporto ventilatorio e l’aderenza alla terapia, 
espressa in termini di ore di utilizzo giornaliere. Devono inoltre essere 
riconosciuti precocemente segni indiretti di inefficacia del tratta-
mento, quali peggioramento della dispnea, sonnolenza diurna, ridu-
zione della qualità del sonno o incremento delle riacutizzazioni.10 
L’integrazione di tali osservazioni cliniche con i dati registrati dai di-
spositivi domiciliari consente una valutazione più completa dell’an-
damento della terapia.14 

L’educazione terapeutica del paziente e del caregiver rappresenta 
uno degli ambiti fondamentali dell’assistenza infermieristica domi-
ciliare. È ampiamente documentato come la scarsa aderenza alla NIV 
costituisca uno dei principali fattori limitanti l’efficacia del tratta-
mento nel lungo periodo.15 Educare il paziente rappresenta una delle 
responsabilità fondamentali dell’infermiere nella gestione della NIV 
domiciliare. Attraverso un approccio personalizzato, il professionista 
sanitario guida il paziente nella comprensione delle finalità del trat-
tamento, nel corretto utilizzo dell’apparecchiatura, nella cura e nel 
posizionamento dell’interfaccia e nell’identificazione autonoma di 
eventuali segnali che richiedano un controllo medico. Programmi 
educativi appositamente strutturati, che combinano elementi infor-
mativi con strategie motivazionali e di modifica del comportamento, 
hanno dimostrato di incidere positivamente sull’aderenza alla venti-
lazione notturna, con ricadute favorevoli sulla qualità del riposo, sul 
benessere generale e su una minore necessità di accesso alle strutture 
di emergenza.16 La funzione dell’infermiere in questo ambito va tut-
tavia ben oltre la semplice trasmissione di nozioni tecniche: il pro-
fessionista costruisce con il paziente una relazione di fiducia orientata 
a rafforzarne la capacità decisionale e la consapevolezza nella ge-
stione quotidiana della propria condizione, promuovendo così una 
progressiva autonomia terapeutica. 

Anche in ambito domiciliare, la valutazione dell’interfaccia e il 
mantenimento del comfort rappresentano elementi critici dell’assi-
stenza infermieristica. Discomfort, perdite aeree, secchezza delle mu-
cose e lesioni cutanee sono problematiche frequentemente riportate 
dai pazienti in NIV domiciliare e possono compromettere l’adesione 
al trattamento. Rientra pertanto tra le competenze infermieristiche la 
sorveglianza periodica della tollerabilità del presidio, unitamente alla 
verifica dello stato della cute nelle zone di contatto. Il professionista 
supporta attivamente il paziente nell’adozione di misure preventive 
mirate, tra cui l’applicazione di protezioni cutanee dedicate, la rego-
lazione ottimale dei sistemi di ancoraggio per evitare pressioni ecces-
sive e, laddove le condizioni lo consentano, la rotazione tra diverse 
tipologie di interfaccia al fine di distribuire i punti di carico e ridurre 
il rischio di lesioni.  

Negli ultimi anni, l’attenzione si è estesa anche all’utilizzo del-
l’ossigenoterapia ad alti flussi (HFNC) in ambito domiciliare. Studi 
recenti suggeriscono che l’HFNC domiciliare possa rappresentare una 
possibile alternativa o integrazione nei pazienti con insufficienza re-
spiratoria cronica, garantendo un buon livello di comfort grazie all’e-
levata qualità dell’umidificazione.17 Tuttavia, l’aderenza nel lungo 
periodo risulta variabile e richiede un attento supporto 
infermieristico.18 Il ruolo dell’infermiere risulta centrale nel monito-
rare la tolleranza al trattamento, verificare la corretta impostazione di 
flusso, temperatura e FiO2 e prevenire problematiche legate alla sec-
chezza delle mucose o a un’adeguata idratazione delle vie aeree.19  

Il monitoraggio a lungo termine dei pazienti in NIV e HFNC do-
miciliare richiede modelli assistenziali strutturati e integrati. Evidenze 
recenti indicano come programmi di follow-up infermieristico rego-
lari, anche mediante visite domiciliari o teleassistenza, siano associati 
a una migliore aderenza terapeutica e a una riduzione delle riacutiz-
zazioni e del carico assistenziale ospedaliero.13,14 

La crescente prevalenza di pazienti in ventilazione meccanica do-
miciliare, la riduzione delle risorse ospedaliere e la rapida evoluzione 
tecnologica rendono urgente una valutazione del ruolo della teleme-
dicina nell’avvio e nel follow-up della NIV domiciliare. La teleme-
dicina potrebbe ridurre i ricoveri, diminuire i costi sanitari e favorire 
un approccio più centrato sul paziente. 

Negli ultimi anni, si stanno sviluppando strategie di monitoraggio 
a distanza dei pazienti e modelli di teleassistenza. La telemedicina 
offre potenziali vantaggi consentendo un monitoraggio più ravvici-
nato dei pazienti e il rilevamento tempestivo di un deterioramento cli-
nico o di problemi tecnici legati alla strumentazione (aderenza, 
perdite, ventilazione inefficace), il che potrebbe ad evitare ricoveri 
ospedalieri non necessari.7 L’avvio della NIV domiciliare con gestione 
in telemedicina richiede tuttavia personale specializzato e ben for-
mato, capace di supervisionare da remoto la titolazione e di fornire 
educazione terapeutica a pazienti e caregiver.20 I pazienti che hanno 
testato i follow up in telemedicina, hanno espresso complessivamente 
un giudizio positivo sulla telemedicina, apprezzando nello specifico 
minori accessi ospedalieri e riduzione del rischio infettivo, minore 
necessità di spostamenti, migliore comunicazione con il team curante, 
maggiore senso di sicurezza nel gestire la NIV a domicilio.20 Tuttavia, 
alcuni pazienti potrebbero incontrare difficoltà tecnologiche o prefe-
rire un follow-up in presenza. Le linee guida sottolineano l’impor-
tanza dell’educazione e il supporto digitale al fine di superare questo 
ostacolo. La crescente integrazione della tecnologia nella società e 
nella vita quotidiana, è prevedibile che aspettative e soddisfazione di-
ventino ancora più positive.7 Nell’implementazione di tale pratica per-
mane il grande limite della mancanza di omogeneità nell’applicazione 
della telemedicina sul territorio dovuta sia dalla disponibilità delle ri-
sorse, sia alla differenza delle politiche locali. 

In questo scenario, la figura dell’infermiere esperto in ventila-
zione assume un ruolo strategico, fungendo da punto di riferimento 
continuo per il paziente e da collegamento con i servizi specialistici.21  

L’assistenza infermieristica al paziente in NIV e HFNC domici-
liare si configura come un processo complesso e multidimensionale, 
che richiede competenze cliniche, tecniche ed educative avanzate. 
Dalla fase di transizione ospedale-domicilio al monitoraggio nel 
lungo periodo, l’infermiere svolge un ruolo determinante nel garantire 
l’efficacia del supporto respiratorio, promuovere l’aderenza terapeu-
tica e prevenire complicanze e ricoveri. Le evidenze più recenti sot-
tolineano come modelli assistenziali centrati sul paziente, supportati 
da infermieri con competenze specifiche e da strumenti innovativi di 
monitoraggio, rappresentino un elemento chiave per ottimizzare gli 
esiti della ventilazione domiciliare e migliorare la qualità di vita delle 
persone con insufficienza respiratoria cronica.9,11 
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In sintesi, l’impiego del supporto ventilatorio non invasivo si 
configura come un pilastro fondamentale nella gestione clinica delle 
disfunzioni respiratorie acute e croniche e l’internista dovrebbe mat-
urare e consolidare competenze adeguate  nel suo utilizzo. 

Sotto il profilo fisiopatologico, la ventilazione assistita non agisce 
direttamente sui fattori eziologici della malattia, bensì corregge tem-
poraneamente l’efficienza degli scambi gassosi e mitiga la fatica 
muscolare, offrendo una finestra temporale essenziale affinché i trat-
tamenti medici mirati esercitino la loro efficacia terapeutica.  

L’estensione di questa metodica oltre i confini dei reparti di Ter-
apia Intensiva trova solido riscontro nelle evidenze cliniche, senza 

dimenticare che la ventilazione non invasiva non deve in alcun caso 
ritardare l’intubazione oro-tracheale quando questa sia necessaria. 
Inoltre, il superamento dei limiti logistici legati alla disponibilità di 
posti letto intensivi non deve prescindere da un’attenta analisi del 
contesto operativo. La prevenzione del fallimento terapeutico e delle 
complicanze locali impone la strutturazione di corsi di addestramento 
teorico-pratici per il personale medico e infermieristico, adeguati sis-
temi di monitoraggio, l’adozione di flow-chart dedicate e la collab-
orazione interdisciplinare all’interno del presidio ospedaliero, al fine 
di allineare gli obiettivi clinici alle reali competenze della macchina 
assistenziale.
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