Lo Spallanzani (2006) 20: 71-79

M. Manzotti, F. Boni, 1. Coloretti, F. Dipaola, G. Chesi, A. Angelino

LA VENTILAZIONE MECCANICA NON INVASIVA (VMNI)
IN UNA TERAPIA SEMI-INTENSIVA DI
OSPEDALE DISTRETTUALE

M. Manzorrr*, F. Bonr¥*, I. CoLorerti**, F. DipAoLA**, G. CHESI***, A. ANGELINO****

*Responsabile UOS Pneumologia - Dipartimento di Medicina -

Ospedale C. Magati Scandiano - AUSL di Reggio E.

*#% UOS Pneumologia - Dipartimento di Medicina - Ospedale C. Magati Scandiano - AUSL di Reggio E.
#k% Direttore Dipartimento di Medicina - Ospedale C. Magati Scandiano - AUSL di Reggio E.
*k*%kInfermiera Professionale Coordinatrice Settore Ventiloterapia - Ospedale C. Magati Scandiano - AUSL di Reggio E.

RIASSUNTO

Gli Autori analizzano le modalita di “Ventilazione Mec-
canica Non Invasiva” (VMNI) e riferiscono della casistica
di 28 pazienti trattati con Ventilazione Meccanica Non
Invasiva a Pressione Positiva (NPPV) in Terapia semi-
intensiva di un Ospedale Distrettuale.

Parole chiave: ventilazione meccanica non invasiva,
unita di terapia semi intensiva, ospedale distrettuale.

THE NONINVASIVE MECHANIC VENTILATION
(NIMV) IN SEMI-INTENSIVE THERAPY UNIT IN
THE SETTING OF A COUNTRY HOSPITAL

SUMMARY

The Authors analyze the methodology of Noninvasive
Mechanic Ventilation (NIMV) and describe 28 patients
recruited and treated with Noninvasive Positive Pressure
Ventilation (NPPV) in semi-intensive therapy unit in the
setting of a Country Hospital.

Key Words: Noninvasive Positive Pressure Ventilation
(NPPV), semi-intensive therapy unit, Country Hospital.

INTRODUZIONE

Con il termine di “Ventilazione Meccanica Non Invasiva”
(VMNI) si intende I'utilizzo della ventilazione meccanica
respiratoria attraverso tecniche che non richiedono I’intu-
bazione endotracheale (1). Tale metodica, nella versione
Ventilazione Meccanica Non Invasiva a Pressione Positiva
(NPPV), ¢ stata applicata nel periodo dicembre 2003 a
tutto il 2004 a 28 pazienti nel settore di Terapia semi-in-
tensiva del Dipartimento Internistico dell’Ospedale “C.
Magati” di Scandiano.

MODALITA DI VENTILAZIONE NON INVASIVA

Ventilazione meccanica non invasiva a pressione positiva
(NPPV)

Esistono due modalita di ventilazione, denominate BiPAP
e CPAP

BiPAP

Esistono due tipi di ventilatori: pressometrici € volume-
trici. I pressometrici offrono una ventilazione a pressione
controllata in cui I’operatore imposta le pressioni inspira-
torie (IPAP) ed espiratorie (EPAP) unitamente al rapporto
inspirazione/espirazione e alla frequenza respiratoria.
Alcuni ventilatori richiedono 1’impostazione solo della
pressione inspiratoria e di un supplemento pressorio
(“Pressure support”) da applicarvi. L’importanza di questi
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strumenti consiste nel controllare non solo la frequenza
respiratoria, ma anche il tempo inspiratorio, in modo tale
da ridurre il lavoro diaframmatico riducendo il distress
respiratorio (1).

Esistono diverse modalita di ventilazione regolabili in
base al grado di vigilanza e collaborazione del paziente:
in un soggetto vigile si puo utilizzare la modalita “spon-
tanea” in cui ¢ il paziente stesso ad attivare con il suo
atto respiratorio il drive della macchina; in un soggetto in
cui il grado di vigilanza e/o di collaborazione puo venir
meno si utilizza la modalita “spontanea/assistita” in cui
se il paziente ha un numero di atti respiratori al minuto
inferiore a quello impostato dall’operatore, ¢ la macchina
ad attivare il proprio drive garantendo una frequenza re-
spiratoria minima; infine in soggetti non vigili s’impone
la modalita “assistita” dove la macchina autonomamente
ventila il paziente.

I ventilatori volumetrici differiscono dai precedenti in
quanto vengono impostati i volumi respiratori anziché
le pressioni. Attualmente questo tipo di ventilatore viene
utilizzato per pazienti che necessitano continuamente di
supporto ventilatorio o per coloro che hanno una severa
malformazione toracica e negli obesi che necessitano di
alti flussi inspiratori.

Studi clinici (2-4) non hanno evidenziato differenze pro-
gnostiche tra le due modalita di ventilazione; considerata
la loro maggior maneggevolezza, i ventilatori pressome-
trici sono piu frequentemente utilizzati.

CPAP

(Ventilazione meccanica a pressione positiva continua)
La CPAP viene utilizzata per alcune forme di insufficienza
respiratoria acuta (1). Insufflando una pressione costante
durante I’inspirazione e I’espirazione, aumenta la capacita
funzionale residua (CFR) e apre gli alveoli collassati o
non ventilati riducendo cosi lo shunt destro sinistro ed
incrementando I’ ossigenazione. L. aumento della CFR puo
anche incrementare la compliance polmonare riducendo
la fatica respiratoria (5). Inoltre riducendo la pressione
transmurale del ventricolo sinistro, la CPAP puo ridurre
il precarico e incrementare la gittata cardiaca, risultando
cosi un prezioso strumento nel trattamento dell’edema pol-
monare acuto (1), dove se utilizzata a pressioni comprese
trai5edi12.5 cm H,O riduce drasticamente la necessita
di intubazione endotracheale (6).

Alcuni studi (7-9) hanno evidenziato che la CPAP poteva
essere utilizzata nei pazienti con BPCO riacutizzata poi-
ché controbilanciando I’aumento della Pressione Positiva
Intrinseca di fine espirazione (PEEPi), permetteva una
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riduzione del lavoro dei muscoli respiratori, migliorando
gli scambi gassosi e la sintomatologia dispnoica.

Nei pazienti con Sindrome delle Apnee Notturne (OSAS)
(10) I'utilizzo della CPAP con maschera nasale ad una
pressione variabile da 5 a 9.3 cm H,O ha portato ad un
miglioramento emogasanalitico significativo (10).

Ventilazione meccanica non invasiva a Pressione Negativa
(NPV)

I ventilatori a pressione negativa (tra cui il piu utilizzato
¢ sicuramente il polmone d’acciaio) agiscono applicando
una pressione subatmosferica alla parete toracica e addo-
minale che aumenti la pressione intrapolmonare e crei una
pressione pari a quella atmosferica presente alla bocca in
modo tale da insufflare i polmoni. L’espirazione avviene
passivamente grazie al ritorno elastico del polmone e della
parete toracica.

Oggi i ventilatori a pressione positiva hanno relegato in
secondo piano i ventilatori a pressione negativa in quanto
pit maneggevoli, piu confortevoli e meno dispendiosi,
ma ’utilizzo della NPV trova ancora significato in quei
pazienti con acidosi respiratoria severa o in uno stato di in-
coscienza e che quindi devono essere esclusi dalla NPPV;
inoltre puo essere utilizzata in coloro che non possono
usufruire delle maschere oronasali in seguito a deformita
facciali, a claustrofobia o in seguito alla presenza di ec-
cessive secrezioni nelle vie aeree (11).

La VMNI puo essere utilizzata per trattare patologie acute
e/o croniche.

LA VMNI NELLE PATOLOGIE ACUTE

BPCO riacutizzata

Pazienti trattati con VMNI hanno presentato una ridotta
richiesta di intubazione e un rapido miglioramento del
pH e della frequenza respiratoria (12). La VMNI riduce
la morbidita e la mortalita nonché il numero di accessi
nei reparti di Rianimazione e di Terapia Intensiva Respi-
ratoria (13).

La VMNI ¢ la prima scelta nei pazienti inclusi nei criteri
della tabella 1, ma la NPV e I’intubazione endotracheale
sono le prime scelte nei pazienti in cui la VMNI ¢ con-
troindicata.

Asma

La VMNI sembra essere efficace nel correggere alterazioni
gassose acute e nell’impedire I’intubazione endotracheale
(14) anche se nella maggior parte dei casi la sola terapia
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TABELLA 1 - VMNI per pazienti con BPCO e insuf-
ficienza respiratoria acuta.

IDENTIFICARE I PAZIENTI CHE NECESSITANO
DI ASSISTENZA VENTILATORIA:

A. Segni e sintomi di distress respiratorio acuto:

* Moderata/severa dispnea superiore al solito e

e Frequenza respiratoria >24, utilizzo dei muscoli
respiratori, respiro paradosso

B. Alterazioni degli scambi gassosi:

e PaCO,>45 mm Hg, pH <7.35 oppure

e Pa0,/FiO2<200

ESCLUDERE I PAZIENTI AD ALTO RISCHIO
CON VMNI:

* Arresto respiratorio

* [nstabilita emodinamica (shock ipotensivo,
ischemia cardiaca instabile o aritmie)

* Incapacita a proteggere le vie aeree
(tosse incoercibile)

e FEccessive secrezioni

* Paziente agitato e non collaborante

* Trauma facciale, ustioni, o anormalita anatomiche/
chirurgiche della faccia che interferiscono con la
maschera

* Sanguinamenti delle alte vie digestive

(1) Metha S., Hill N. Non Invasive Ventilation, Am J Resp Crit Care
Med. 2001; 163: 540-77.

farmacologica ¢ sufficientemente efficace (15).
Patologie restrittive

Alcuni studi (16,17) hanno evidenziato che pazienti affetti
da patologie neuromuscolari e da cifoscoliosi hanno tratto
beneficio dalla VMNI. Non ci sono dati sull’utilizzo della
VMNI in pazienti affetti da fibrosi polmonare con insuffi-
cienza respiratoria acuta, pertanto 1’utilizzo della VMNI
in questi pazienti non ¢ raccomandata se non in presenza
di una condizione acuta e reversibile responsabile del
peggioramento clinico (1).

Edema polmonare acuto

Come gia detto in precedenza, la CPAP utilizzata ad alte
pressioni (da 10 a 12.5 cm H,O) ¢ la modalita di scelta
nell’edema polmonare acuto. Alcuni studi (18-20) hanno
mostrato ottimi risultati anche con I’utilizzo della BiPAP,
ma questa modalita di ventilazione deve essere usata con
molta cautela nei pazienti con diagnosi certa o presunta
di infarto miocardico acuto (21). Metha e colleghi (22)
trovarono che pazienti trattati con BiPAP avevano una piu
rapida riduzione della PaCO, rispetto a coloro che utilizza-
vano la CPAP, tuttavia era anche maggiore la percentuale
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di incidenza dell’infarto miocardico acuto. In conclusione
si puo dire che la CPAP ¢ la prima scelta nei pazienti con
edema polmonare acuto; per i suoi rischi in questa cate-
goria di pazienti ¢ consigliabile utilizzare la BiPAP solo
quando sia presente ipercapnia all’ingresso.

Polmoniti acquisite in comunita

L’utilizzo della VMNI in questi pazienti ha ridotto la per-
centuale di intubazione e la necessita di ricovero in Unita
di Terapia Intensiva Respiratoria (23). Tuttavia, I'utilizzo
della VMNI in pazienti senza una sottostante BPCO deve
essere ancora analizzata da appositi trials clinici.

Insufficienza respiratoria acuta ipossiemica

Con questo termine comprendiamo quei pazienti affetti
da insufficienza respiratoria acuta aventi un rapporto
PaO, / FiO, <200, una frequenza respiratoria >335 atti/min.
e diagnosi che includono la polmonite acuta, I’edema pol-
monare acuto, la sindrome da distress respiratorio acuto
(ARDS), e i traumi (24).

Molto controversa ¢ I’ utilita della VMNI in questi pazienti.
A studi (18,25-28) in cui se ne riconosce 1’efficacia intesa
come miglioramento del quadro emogasanalitico, del
distress respiratorio e della riduzione della necessita di
ricorrere alla intubazione endotracheale, se ne contrap-
pongono altri (29) in cui non si riconoscono significativi
miglioramenti. In conclusione si pud dire che 1’utilizzo
della VMNI in queste condizioni appare positivo, ma sono
necessari ulteriori approfondimenti (1).

Nelle tabella 2 vengono indicati i fattori predittivi positivi
nell’applicazione della VMNI in patologie acute.

LA VMNI NELLE PATOLOGIE
RESPIRATORIE CRONICHE

Diversi studi (30-34) hanno dimostrato significativi van-
taggi nell’utilizzo, per lo piu notturno, della ventilazione
meccanica a pressione negativa (NPV) in pazienti con
patologie restrittive, neuromuscolari e con apnee notturne;

TABELLA 2 - Fattori predittivi positivi nell’utilizzo
della VMNI

. Giovane eta

. Bassa acuita di malattia (APACHE score)

. Capacita di cooperare, di coordinarsi

. Ipercapnia non severa (PaCO, da 45 a 60 mm Hg)

. Acidosi non severa (pH tra 7.35 e 7.40)

. Miglioramento emogasanalitico entro 2 ore di
ventilazione

AN NN
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scarsamente utile invece & risultato il trattamento con NPV
di pazienti affetti da patologie ostruttive (35,36) se non
accompagnate da ipercapnia, Indipendentemente dai ri-
sultati oggi ¢ stato abbandonato I’uso dei cosiddetti “Body
ventilator” (come per I’appunto il polmone d’acciaio) nelle
patologie croniche in quanto ¢ ovviamente piu tollerata
dai pazienti la VMNI con BiPAP e CPAP.

Analizziamo in particolare due grosse categorie patologi-
che: restrittive e ostruttive:

Patologie restrittive

Diversi studi (35,37) concordano nell’affermare che
I’utilizzo della VMNI ¢ di prima scelta nei pazienti con
Insufficienza Respiratoria causata da patologie restrittive;
naturalmente questi pazienti non devono avere fattori di
rischio per la VMNI (Tabella. 1).

Sono stati evidenziati miglioramenti negli scambi gassosi
(38-42), nella qualita della vita (43) e una significativa
riduzione delle riacutizzazioni comportanti ricoveri ospe-
dalieri (44), da ultimo si & notato un significativo aumento
del tempo di sopravvivenza in coloro che usavano corret-
tamente la VMNI domiciliare (44-46).

Si era anche ipotizzato un utilizzo profilattico della VMNI
pensando che piu precoce fosse stato il momento d’inizio
della ventilazione, migliore sarebbe stata 1’aspettativa di
vita (47). Si vide pero che tale utilizzo della VMNI dava
un ingiustificato senso di sicurezza che causava una tra-
scuratezza terapeutica pericolosa per il prosieguo della
vita (48).

Nella tabella 3 vengono indicati sinteticamente i criteri di
inclusione ed esclusione al trattamento a lungo termine con
VMNI di pazienti con patologie restrittive o con disordini
di ipoventilazione centrale.

Patologie ostruttive

A differenza di quanto visto per le patologie restrittive, i
risultati riguardanti I’utilizzo a lungo termine della VMNI
in pazienti con BPCO sono discordanti.

Diversi studi (49,50) hanno mostrato che 1’uso domiciliare
per almeno 6 mesi della VMNI in pazienti con BPCO
severa stabile comportava un miglioramento degli scambi
gassosi diurni e notturni.

Strumpfe coll. (51) invece trovarono un miglioramento
neurologico ma non emogasanalitico né sintomatico. Lin
(52) e diversi altri studi (46) mostrarono addirittura che
non vi erano sostanziali differenze in pazienti trattati a
lungo termine con VMNI rispetto a quelli trattati solo con
Ossigenoterapia. Lo studio a lungo termine di Leger (44)
non ha mostrato una significativa riduzione della PaCO,
nei pazienti affetti da BPCO severa, ma esclusivamente
una riduzione del numero di accessi in ospedale per
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TABELLA 3 - Indicazioni alla VMNI a lungo termine
in pazienti ristretti o con disordini di ipoventilazione
centrale.

INDICAZIONI:

1. Sintomi: fatica, mal di testa mattutino, ipersonnia,
incubi, enuresi. Dispnea.

2. Segni: cuore polmonare.

3. Criteri Emogasanalitici: PaCO, diurna >45 mrn Hg
0 desaturazione: notturna (Sat. O, <90% per piu di 5
min. consecutivi o > 10% del tempo totale di moni-
toraggio)

4. Altre indicazioni: guarigione da patologia respirato-
ria acuta con persistente ritenzione di CO,; ripetuti
ricoveri per insufficienza respiratoria acuta.

CONTROINDICAZIONI RELATIVE:

1. Incapacita a proteggere le vie aeree (tosse, rischio di
“ab ingestis”)

2. Abbondanti secrezioni nelle vie aeree

3. Anormalita anatomiche che interferiscono con il po-
sizionamento della maschera facciale/nasale

. Scarsa motivazione del paziente e/o dei familiari

. Incapacita a comprendere le giuste metodiche di
ventilazione

6. Scarsa assistenza al paziente

D

insufficienza respiratoria acuta. Tra le patologie di tipo
ostruttivo, sempre pill importanza stanno acquisendo le
apnee notturne (OSAS); in questi pazienti la ventilazione
di prima scelta ¢ la CPAP, ma in pazienti BPCO con ipo-
ventilazione permanente dopo adeguato uso di CPAP che
comporta una persistente ipercapnia, si deve utilizzare la
VMNI con BiPAP (53).

Nella Tabella 4 sono elencati i criteri di inclusione per

TABELLA 4 - Criteri di selezione per I’utilizzo a
lungo termine della VMNI in pazienti con patologie
ostruttive croniche.

1. Sintomi: Fatica respiratoria, ipersonnia, dispnea...
2. Alterazioni emogasanalitiche: PaCO, >55mmHg e
Sat. O, <88% per piu del 10% del tempo di monito-
raggio nonostante la somministrazione di O,
3. Fallimento della adeguata terapia farmacologica con
steroidi, broncodilatanti e ossigeno
. Fallimento dell’utilizzo della CPAP nelle OSAS
. Rivalutazione dopo 2 mesi di terapia: continuare se
la compliance ¢ adeguata (> 4h / die) e se la risposta
terapeutica ¢ buona

[T N

(1) Metha S., Hill N. Non Invasive Ventilation. Am J Resp Crit Care
Med. 2001, 163: 540-77.
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I’utilizzo della VMNI a lungo termine in pazienti con
patologie ostruttive croniche

MODALITA DI VENTILAZIONE

La ventilazione meccanica puo essere intrapresa in Pronto
Soccorso, in un reparto specialistico pneumologico, in
terapia intensiva respiratoria o in unita di rianimazione,
E consigliabile, se il pH & <7.30, che ’accesso del pa-
ziente debba avvenire in un reparto di terapia intensiva o
comunque in un reparto con una appropriata e continua
sorveglianza medico-infermieristica (12). La ventilazione
inizia con la scelta del ventilatore e della maschera da
utilizzare. Come detto in precedenza sono piu utilizzati
i ventilatori pressometrici per la loro relativa facilita di
impostazione e per la loro efficacia.

In acuto ¢ indicato I'utilizzo della maschera oronasale
(facciale), mentre la maschera nasale & preferibilmente
utilizzata, una volta superata la fase acuta, in quanto pil
facilmente tollerabile dal paziente (54).

TABELLA 5 - Protocollo di Ventilazione Meccanica
Non Invasiva.

1. Appropriatezza della ventilazione; accertarsi del-
la possibilita di controllare i parametri essenziali
quali ossimetria, pressione arteriosa...

2. Paziente a letto seduto con un angolo di almeno

30°

Scegliere la maschera di ventilazione

Scegliere il ventilatore

. Posizionare la cuffia di sostegno della maschera in

modo tale da evitare una eccessiva tensione; inco-
raggiare il paziente a tenere la maschera
6. Connettere la maschera al ventilatore
7. Iniziare con basse pressioni/volumi; IPAP: 8-12
cm H,O, EPAP: 3-5 cm H,O

8. Aumentare gradualmente le pressioni inspiratorie
(da 10 a 20 cm H,0) fintanto da alleviare la disp-
nea, ridurre la frequenza respiratoria, aumentare il
volume corrente

9. Somministrare ossigeno (se necessario) in modo

da ottenere una SpO, >90%

10. Valutare che non ci siano perdite

11. Valutare la possibilita di una modica sedazione (es.

Lorazepam 0.5 mg ev)
12. Incoraggiare/rassicurare il paziente
13. Monitorare dopo 1-2 ore I’emogasanalisi arteriosa

kW

(1) Metha S., Hill N. Non Invasive Ventilation. Am J Resp Crit Care
Med. 2001, 163: 540-77.
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Come ventilare un paziente

Secondo alcuni autori (55) & opportuno iniziare con
pressioni inspiratorie basse (8-10 cm H,O) aumentandole
gradualmente in base alla necessita e alla compliance del
paziente. Secondo altri (56,57) ¢ meglio iniziare con alte
pressioni inspiratorie (10 cm H,O) ed eventualmente rego-
larle in base all’adattabilita del paziente. Le due metodiche
si equivalgono. Nei ventilatori volumetrici un parametro
che va costantemente “settato” ¢ la pressione espiratoria
(EPAP), mentre la IPAP puo essere regolata anche come
“pressor support”’, ossia come pressione da aggiungere a
quella espiratoria. In soggetti BPCO che molto facilmen-
te hanno pressioni di fine espirazione (PEEP) elevate, ¢
consigliabile iniziare con valori di EPAP trai4 ei 6 cm
H,O ().

La modalita di ventilazione piu frequentemente usata ¢
quella “spontanea/assistita”, per 1 margini di sicurezza
che essa offre.

Monitoraggio

E fondamentale un controllo emogasanalitico dopo una-
due ore dall’inizio della ventilazione. Se si verifica un
miglioramento emogasanalitico € consigliabile ventilare il
paziente per 4/6 ore giornaliere (56); se il miglioramento
non si verifica o se addirittura si assiste ad un peggiora-
mento nonostante 1’uso di corrette pressioni in ed espi-
ratorie, bisogna prendere in considerazione I’ipotesi di
utilizzare la ventilazione meccanica a pressione negativa
o I’intubazione endotracheale. Scopo della VMNI ¢ quello
di mantenere una adeguata ossigenazione arteriosa (56} e
di ridurre il distress respiratorio (58,59). Nella tabella 5
vengono riassunte le modalita per iniziare una VMNI

TABELLA 6 - Frequenza di effetti indesiderati e
complicanze della VMNI

1 CORRELATI ALLA MASCHERA:

e Discomfort, eritema cutaneo facciale
* Claustrofobia
o Ulcerazione della sella nasale

2 CORRELATI ALLA PRESSIONE O AL FLUSSO:

* Congestione nasale

* Dolore auricolare

* [rritazione oculare

* [Insufflazione gastrica

3 PERDITE D’ARIA

» Complicanze principali: polmoniti da aspirazione,
ipotensione, pneumotorace
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TABELLA 7
N Eta Sesso | Diagnosi — Pl : L : b0, Flcarb. Tlp ® | Maschera | Durata Esito
prima-dopo | prima-dopo | prima-dopo | prima-dopo | Ventilazione
1 79 m BPCO 123740 02-47 4560 283 bi-pap facciale 9gg | miglioramento
2 M m BPCO 133137 7165 51-59 4236 bi-pap nasale Jgg | miglioramento
3 §7 m BPCO 1.26-142 79-54 46-62 3139 bi-pap facciale 6gg | miglioramento
4 7 m BPCO T.04-7.34 94-45 4553 25 bi-pap facciale 3h trasferito ICU
poi dimesso
5 88 m BPCO 7.26-7-41 63-560 50-62 20-35 bi-pap facciale 4gg | miglioramento
b N f BPCO 128123 7191 4053 35-37 bi-pap facciale 36h decesso
1 80 m BPCO 128128 -1 2540 33-33 bi-pap facciale 24h trasferimento
fibrotorace UTRR
8 §2 f BPCO 121-143 76-55 26-62 3431 bi-pap facciale Sgg | miglioramento
9 & m BPCO 121-1-24 52-58 45460 13-4 bi-pap facciale 48h decesso
polipatologie
10 78 m BPCO 125123 76-76 58-50 3231 bi-pap facciale 30h trasferito ICU
11 75 m BPCO 118747 §7-55 43-66 3140 bi-pap facciale 4gg | miglioramento
Cardiop. isc. FA
12 7 f EPA 7.15-740 §7-45 60-65 29-27 c-pap facciale 48h | miglioramento
BPCO
13 80 m Silicobpeo | 7.23-726 84-75 53-55 34-34 bi-pap facciale J6h decesso
14 04 f Overlaps. | 7.33-741 58-49 4754 30-30 bi-pap nasale 48h | miglioramento
15 59 m Overlaps. | 730-741 §1-59 2857 39-36 bi-pap facciale 4gg | miglioramento
Vent. Dom.
16 06 f BPCO 134139 68-60 57-63 40-63 bi-pap nasale Th | miglioramento
17 84 m BPCO 1.29-135 57-54 46-56 28-26 bi-pap nasale 4gg | miglioramento
Vent-olt dom.
18 62 m Neopl. polm. | 7.27-7-41 105-70 45-54 4742 bi-pap facciale Tgg | miglioramento
BPCO Vent. Olt dom.
19 05 m BPCO 135-1-38 7763 4859 41-36 bi-pap facciale 4gg | miglioramento
Card p-ima
2 §1 m Cardiop. isch. | 7.34-7-37 54-48 36-52 2828 bi-pap facciale 4gg | miglioramento
BPCO Olt dom.
2 05 m BPCO 135-1-38 70-63 4259 38-30 bi-pap nasale Jgg | miglioramento
Cardiopatia Olt dom.
ischemica
2 84 m Silicobpeo | 7.33-743 04-53 35-63 33-34 bi-pap facciale 6gg | miglioramento
card Olt dom.
IR 89 f Epa 120745 54-28 31-69 2120 c-pap facciale §h miglioramento
U 7 f BPCO 134742 08-58 5265 36-31 bi-pap nasale 2%4h | miglioramento
Olt dom
JA 86 f BPCO 113742 §0-33 4459 26-34 bi-pap facciale Sgg | miglioramento
BPCO 128743 58-49 46-53 26-32 bi-pap facciale 6gg | miglioramento
26 80 f Cardiop. fa Olt dom.
A 09 f BPCO 133741 67-59 34-56 34-30 bi-pap facciale Sgg | miglioramento
Olt dom.
28 61 f BPCO 132742 7345 49-66 319 bi-pap facciale Tgg | miglioramento
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Effetti collaterali e complicanze

Se utilizzata appropriatamente, sia nel paziente acuto che
cronico, la VMNI ¢ sicura (1). Le piu frequenti compli-
canze sono riassunte nella tabella 6.

ANALISI DELLA CASISTICA E CONCLUSIONI

La Ventilazione Meccanica Non Invasiva a Pressione
Positiva (NPPV), ¢ stata applicata nel periodo dicembre
2003 a tutto il 2004 a 28 pazienti nel settore di Terapia
semi-intensiva del Dipartimento Internistico dell’Ospedale
“C. Magati” di Scandiano.

Nella Tabella 7 sono riassunti i casi trattati in circa 14
mesi dall’inizio dell’attivita della Terapia semi-intensiva
respiratoria dell’Ospedale “C. Magati” di Scandiano (RE).
Come si puo dedurre dai dati emerge che la patologia
maggiormente rappresentata sia I’insufficienza respira-
toria nella riacutizzazione della BPCO e in seconda linea
I’edema polmonare acuto. Tutti i pazienti sono stati sot-
toposti a ventilazione con respiratore BREAS 101 o 102
in modalita bi o C-PAP, con maschere nasali o facciali a
seconda delle caratteristiche di adattabilita fisica o capacita
a collaborare. Mediamente 1’eta ¢ piuttosto alta e questo
sottolinea la possibilita di poter risolvere casi complessi
anche in soggetti anziani o molto anziani. Va precisato che
quattro malati sono deceduti nelle primissime fasi della
ventilazione, pertanto sono stati esclusi dalla casistica. A
tal proposito si segnala che nella nostra realta la costitu-
zione della Terapia semi-intensiva a carattere pneumo-
logico, inizialmente solo cardiologica, & accompagnata
da un aggiornamento continuo obbligatorio, teorico e
pratico, sia per il personale medico che infermieristico,
e i casi di insuccesso sono quasi tutti concentrati nella
fase di avvio della procedura. E” molto importante anche
considerare che in Ospedali periferici ¢ fondamentale
attuare un tentativo di ventilazione non invasiva, oltre
che per le indicazioni della letteratura, soprattutto perché
in questi casi il trasporto in Centri di Terapia Intensiva
€ spesso problematico sia per carenze di posti letto sia
per la pericolosita del trasferimento e la distanza dagli
ospedali attrezzati.
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