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COPD INFIAMMAZIONE





Principali meccanismi dell’ostruzione al 
flusso aereo nel BPCO. Durante una 
espirazione passiva, Il flusso espiratorio è 
f i s io log icamente  determina to  da l  
rapporto fra la pressione elastica(Pel) e la 
resistenza al flusso(Raw).
In condizioni patologiche , il flusso esp. 
P u ò  r i d u r s i  i n  e g u a l e  m i s u r a   p e r 
aumento della Raw (asma e bronchite 
cronica ostruttiva),
 o per variazioni della Pel come nel caso 
dell’enfisema.





• Aumento dell’infiammazione delle vie aeree

• Virus respiratori: fino al 50% dei casi nelle riacutizzazioni 
gravi.

• I batteri più frequentemente riscontrati sono: H. influenzae, S. 
pneumoniae, M.catarrhalis.

• Nuovi ceppi dello stesso batterio aumentano il rischio di 
riacutizzazioni.

• L’ inquinamento atmosferico (biossido di azoto, particolato 
(PM10), biossido di
zolfo, ozono) può essere causa di riacutizzazione.

RIACUTIZZAZIONI





Finalità della ventilazione
meccanica

 Ottenere scambi gassosi
adeguati

 Migliorare la meccanica
ventilatoria

 Ridurre il lavoro respiratorio del
paziente



- Valutazione della gravità dei sintomi, valori dei gas ematici, Rx     
torace;

- Broncodilatatori:
aumento dose o frequenza
associare Beta 2 agonisti ed anticolinergici (dubbi)
utilizzare distanziatore o nebulizzatore
considerare l’aggiunta di aminofillina e.v. (severe) 

 - Corticosteroidi orali o e.v.;

-  Antibioticoterapia se aumento di volume o purulenza  (orale od 
occasionalmente e.v.) in presenza di infezione batterica;

In ogni caso: 
valutazione nutrizione e bilancio idrico
considerare l’utilizzazione di eparina s.c.
identificare e trattare le possibili co-morbilità (insuff  organo, aritmie)
monitorare  lo stato del paziente

-  Considerare intervento riabilitativo post-acuto precoce (Evidenza B)



NIV

IOT-VM

DECAP

STRATEGIE



Gravità Intervento

Degenza ordinaria

UMR

UTIIR

UTIR se non MOF
UTI se MOF

pH > 7,35

pH 7,35 -7,30

pH <7,30; Paz. 
Vigile

Farmaci+Ossigeno

NIV
+ Terapia Medica

NIV

IOT o NPPV
o INPV

pH < 7.25 e/o Alterazione 
dello stato neurologico,
Fatica muscolare,
Indicazione alla IOT, MOF

Luogo di cura

UMR:  Unità di Monitoraggio Respiratorio
UTIIR: Unità di Terapia Intensiva Respiratoria
UTIR:  Unità di Terapia Intensiva Respiratoria



• PRIMISSIME FASI DELLA RIACUTIZZAZIONE

• IN SOSTITUZIONE DI CANNULE NASALI, 
     VENTURI, ETC

• PAZIENTE COLLABORANTE E TOLLERANTE

• 7,30>PH<7,35

• ΔCO2 ≤ 10 mmhg

QUANDO?





Nasal high flow oxygen therapy in patients with COPD 
reduces respiratory rate and tissue carbon dioxide while 

increasing tidal and end-expiratory lung volumes: a 
randomised crossover trialThorax Online First, published on April 4, 2016 as 10.1136/thoraxjnl-2015-207962
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HFOT

STRATEGIE



• Non invasività
- Flessibilità nell'avvio e rimozione meccanica
ventilazione
- Permette un'applicazione intermittente
- Migliora il comfort del paziente
- Riduce la necessità di sedazione
- Pervietà orale
(Il pz. parla, la deglutisce ed l'espettora
riduce la necessità di tubi nasogastrici)

• Evita il lavoro resistivo imposto 
dal tubo endotracheale

• Evita le complicanze IOT
     - precoci (trauma locale, aspirazione)
     - tardive (danno all'ipofaringe, alla laringe e alla 
trachea, infezioni nosocomiali)

• Riduce le complicanze infettive – 
polmonite,sinusite, sepsi

• Costi ridotti 

• Riduzione del lavoro 
dei muscoli inspiratori

• Aumento Vt

• CPAP (controbilancia la soglia 

inspiratoria correlato alla PEEPi).

• Aumento Compliance 
respiratoria(riduce 
microatelettasie polmonari)

• Incremento 
performance cardiaca

NIV











FALLIMENTO IMMEDIATO (min./1 h) 
• Riflesso della tosse assente o inefficace
• Secrezioni abbondanti 
• Encefalopatia ipercapnica 
• Intolleranza 
• Agitazione 
• Asincronia del paziente-ventilatore. 



NIV

IOT-VM
HFOT

STRATEGIE



IPERCAPNIA IPOSSIEMIA
Indicazioni Danno pompa 

ventilatoria
Protezione 
polmonare

Danno al polmone

Esempi patologia COPD, 
Svezzamento,
Stato asmatico

ARDS/ALI, 
Polmonite, Sepsi, 
Trauma, Bridge

ARDS/ALI, 
Polmonite, Sepsi, 
Trauma, Fibrosi

Effetto principale RIMOZIONE CO2 Ossigenazione e 
Rimozione CO2 

Obiettivi del 
trattamento

Ridurre il lavoro 
polmonare e 
iperinflazione, 
Prevenire 
intubazione

Permettere 
ventilazione ultra-
protettiva,
Svezzamento, 
Supporto alla 
respirazione 
spontanea

Permettere 
ventilazione ultra-
protettiva,
Svezzamento, 
Supporto alla 
respirazione 
spontanea

Optimized 
Mechanical
Ventilation     

Extracorporeal 
CO2 Removal ECMO



paCO2 > 70 mmHg

paO2/FiO2 > 80

pH > 7.25

Ventilazione 
protettiva

ECMO

paCO2 > 70 mmHg

paO2/Fi O2 > 80

pH < 7.25 (Acidosi Resp.)

paO2/FiO2 < 80

Freq. Resp. 12-16 bpm

Vtidal 4-6 ml/kg IBW

PEEP range 10-14 cm H2O

P Plateau < 28 cm H2O

Ventilazione 
meccanica 
ottimizzata

Rimozione extracorporea di 
CO2

+
Ventilazione meccanica 

ottimizzata 

ECMO

Ventilazione protettiva
+



Sistema MINI-INVASIVO Veno – Venoso      [LFVV-ECCO2-R]

Flusso Sangue: 350 – 450 ml /min

Catetere Bilume 13 Fr.

Dispositivo Prolung 
(“Nuova versione Membrana in PMP 1.8 m2 – durata 5 giorni” – 
Performance VCO2 > 100 ml/min)

Anticoagulazione    60”<aPTT < 90”; 150”< ACT< 180” ; 1,8<INR < 2

RIdotto Volume di Priming (180 ml)



• Poliuretano termosensibile e Ultra-
sottile - ad altissima biocompatibilità

• Superficie liscia e non trombogenica

• Lume continuo a bassa resistenza. 
Design di tipo a Doppia-D

• Anello di sutura girevole – 
Estremamente piccolo per evitare 
l’irritazione della pelle

 Accesso Vascolare
Catetere  Bi-lume



Air Air + CO2 

PCO2=95 mmHg
HCO3=30 mmol/l

PCO2=9 mmHg
HCO-

3=25 mmol/l

H+ +HCO-
3

H2O +CO2

H2CO3

CO2 TRANSPORT

1. CO2         =  7%
2. Hgb CO2 =  23%
3. HCO3

-      =  70 % 



ECCO2R







Paziente  G.G. , anni  66  
Sesso F

Giunge per dispnea e riscontro all’ecg  di
Sottoslivellamento del tratto ST
 in V5 e V6

Trattasi di pz obesa, BMI 35,
Ipertesa, forte fumatrice 
(25 sig/die), in trattamento 
con Coaprovel e ASA

Pz vigile, dispnoica, PA 160/80 mmHg, FC 100 bmp,SpO2  67% in AA

Ega: ph 7.26, pCO2 102, pO2 41, SpO2 62%, p/f 195

EOT: MV ridotto con crepitii basali

Esami ematochimici, ECG, Rx Torace, Ossigenoterapia 6L/O2

Consulenza Rianimatoria

PRONTO SOCCORSO



Esami ematochimici (GB 9.90 10 ̂3/uL, GR 5.83 10 ̂6/uL, plt 191 10 ̂3/uL, Pt 
92%, INR 1.05, PTT 40.2 sec., Ratio 1.22)
 
ECG: FC 78 bpm, EAS

Terapia:  urbason 60 mg, ansimar 1 fl, areosol  lunibron 15 gtt+fluimucil 1 fl

Rx torace

PRONTO SOCCORSO



RS O2 6L/min NIV dopo 1 h
(IPAP 20 EPAP 8 FiO2 40% vt 440) 

NIV dopo 2 h
(IPAP 20 EPAP 8 FiO2 40% vt 420) 

110

PRONTO SOCCORSO



NIV & DECAP

DECAP:

-ARDS

-BPCO 

-TRAPIANTO DEL POLMONE

La riduzione della pCO2 varia dal 18% al 20%

Il PH segue l’andamento conseguente alla riduzione della pCO2

Complicanze:
Meccaniche                                                                       Paziente correlate
-ostruzione del circuito 85%                              - instabilità emodinamica
-Malfunzionamento del circuito 10%               - fenomeni tromboembolici
- rottura del circuito
- dislocazione cannula



RIANIMAZIONE

NIV (IPAP 22 EPAP 8 FiO2  40% Vt 450)

Decapneizzazione

Rx Torace

Terapia medica e antibiotica
(glazidim 1gr/3die)

Esami ematochimici (GB 10.38 10 ̂3/uL, GR 6. 10 ̂6/uL, plt 189 10 ̂3/uL, PT 88%, 
INR 1.08, PTT 40.2 sec., Ratio 1.22)



1 giornata 0 ora 2 ore 4 ore 12 ore

EGA pz

Ph 7.25 7.31 7.32 7.43

PCO2 mmhg 92 80 78 62

PO2 mmhg 53 80 75 82

HCO3 40 42 40 39

FiO2 40 50 50 50

P/F 132 160 150 164

Niv      Ipap 22 Epap 8 FiO2   40%- 50%
Sveglia, cosciente e collaborante
Continua terapia in corso
Diuresi 3200 ml
Multiplex virus e batteri respiratori

RIANIMAZIONE



2 giornata 12 h  20 h

EGA pz

Ph 7.41 7.43

PCO2 mmhg 67 62

PO2 mmhg 83 66

HCO3 42 41

FiO2 50 40

P/F 166 165

HFNC 50 l/m con FiO2:40% 
Sveglia, collaborante
Nutrizione orale semiliquida
Esami ematochimici (GB 13.84 10 
̂3/uL, , Prc < 0.05 ng/ml)
Diuresi 3200 ml

3 giornata 12 h  24 h

EGA pz

Ph 7.44 7.41

PCO2 mmhg 67 70

PO2 mmhg 85 78

HCO3 38 37

FiO2 40 30

P/F 212 233

HFNC 50 l/m con FiO2:40% 
Diuresi 3800 ml
Parametri vitali nella norma
Nutrizione orale semiliquida
Termina Decap
RX Torace: quadro sovrapponibile
Multiplex : negativo

RIANIMAZIONE



4 giornata 12 h RS  20 h NIV

EGA pz

Ph 7.43 7.43

PCO2 mmhg 73 68

PO2 mmhg 63 62

HCO3 38 37

FiO2 30 30

P/F 210 206

RIANIMAZIONE

HFNC 50 l/m con FiO2:40% 
Diuresi 3700 ml

5 giornata 12 h RS  24 h RS

EGA pz

Ph 7.39 7.52

PCO2 mmhg 70 59

PO2 mmhg 83 102

HCO3 39 41

FiO2 30 30

P/F 276 340

HFNC 50 l/m con FiO2:40% 
Diuresi 3800 ml
RX torace: segni di ispessimento 
delle pareti bronchiali, qualche 
stria disatelettasica a sx, non 
focolai in atto



Andamemento PCO2-PO2 durante la decap

RIANIMAZIONE



MEDICINA INTERNA

HFNC 50 l/m con FiO2:30% 

Parametri vitali nella norma

Ecocardiogramma

Trasferita presso la medicina interna di questo nosocomio con  degenza di 
6 giorni con diagnosi di dimissione:

“ Insufficienza respiratoria cronica globale in pz con BPCO complicata da 
atelettasia e versamento pleurico, ipertesa, dislipdemica e con segni 
indiretti di ipertensione polmonare”



TAKE HOME MESSAGE

IOT-VM

DECAP

NIV
HFOT




