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Interazioni Cuore-PolmoneinVentilazione Artificiale a pressione
positiva e negativa: alcuni aspetti fisiopatologici

C. Mollica

In un precedente lavoro pubblicato sugli Atti della Accademia Lancisiana® si & fatto
cenno agli stretti rapporti esistenti tra apparato cardio-vascolare e respiratorio sotto il
profilo fisiopatologico; analoghi rapporti - se possibile ancora piu stretti - intercorrono tra i
suddetti in corso di ventilazione artificiale meccanica (VM).

In questa sede ci si soffermera sui principali meccanismi fisiopatologici ad essi
sottesi.

Il sistema "cuore-polmoni” in respirazione spontanea

I corpo umano e composto da due compartimenti funzionali separati dal
diaframma: il torace, che contiene il sistema "Cuore-Polmoni", e 'addome.

Il sistema "Cuore-Polmoni" e in realta una unita funzionale, ove i polmoni, interposti
tra cuore destro e sinistro, sono assistiti nella respirazione dalla maggiore/minore
negativita della pressione pleurica (Ppl) rispettivamente in fase in/espiratoria, come
conseguenza dei movimenti della parete toracica. L'inspirazione € assicurata dal
diaframma, oltre che dai muscoli della gabbia toracica (sterno-cleido-mastoidei e scaleni,
in particolare); l'espirazione avviene grazie al ritorno elastico del parenchima polmonare
("lung elastic recoil"), unitamente alle forze di retrazione della gabbia toracica, allorché
siano raggiunti gradi estremi di inflazione della stessa (CPT: Capacita Polmonare Totale).

La pressione motrice capace di assicurare l'atto in-espiratorio viene definita
Pressione transpolmonare (PtP) ed e la differenza fra la pressione vigente negli alveoli
(Palv) e quella pleurica ( Ppl): PtP = Palv - Ppl.

Durante la respirazione spontanea, Ppl diventa inferiore alla pressione barometrica
in inspirazione, mentre si positivizza durante I'espirazione. Il flusso aereo é cosi assicurato
dalle suddette variazioni di pressione intra-toracica: la maggiore negativita intra-toracica in
fase inspiratoria produrra un flusso dalla bocca agli alveoli; viceversa nella fase
espiratoria.

| ventricoli destro e sinistro ed i vasi intrapolmonari subiscono gli effetti delle
variazioni di pressione in/espiratoria all'interno del torace.

Nel soggetto sano la respirazione ha conseguenze circolatorie minime dovute alle
piccole variazioni di Ppl che si verificano nel ciclo respiratorio®. Per misurare la Ppl ci si
avvale della misurazione della pressione esofagea (Pes) a mezzo di inserimento di un
palloncino al terzo inferiore dell'esofago, che riflette la Ppl quando registrata a volume di
fine espirazione tranquilla, con estrapolazione del valore medio desunto da misurazioni tra
il 40 e I'80% della Capacita Vitale (CV)>.
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E noto che il ritorno venoso al cuore dx aumenta durante inspirazione per l'effetto
combinato della riduzione della pressione intra-toracica e la compressione delle vene del
distretto splancnico dovuta alla discesa del diaframma* (Fig. 1).
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Sala L. La ventilazione atrtificiale. In: Sala L ed, Riabilitazione Respiratoria. 11" Ed. Padova: Piccin Nuova
Libraria, 1989; 309 (con permesso di riprodurre).

Fig. 1. Gradienti pressori (A P) vigenti negli alveoli (A), e nelle vene intra- ed extra-
toraciche (V) nella respirazione spontanea (RS), nella PPV, nella NPV (in polmone
d’acciaio e in corazza). In RS ed in NPV a corazza il A P netto favorisce il ritorno venoso,
essendo assicurato dalla duplice azione della negativita intratoracica e della pressione
venosa; in PPV ed in NPV effettuato con respiratore a cassone (polmone d’acciaio) il A P
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netto, assicurato dalla sola pressione venosa, si oppone di fatto al ritorno venoso.
(spiegazioni nel testo).

Il diaframma, infatti, assume al riguardo un ruolo molto importante, come vedremo
in corso di Ventilazione a Pressione Negativa (NPV).

E stato infatti ipotizzato che nelluomo, in fase inspiratoria, il ritorno venoso
proveniente dagli arti inferiori si riduca - anziché aumentare - per effetto dell'aumento della
pressione endo-addominale. Sotto tale aspetto si € giunti a differenziare la ventilazione
diaframmatica - responsabile di una riduzione del ritorno venoso - dalla respirazione
assicurata dalla sola gabbia toracica, in grado, quest'ultima, di aumentare il ritorno
venoso>.

Tale fenomeno € osservabile nei pazienti COPD ("Chronic Obstructive Pulmonary
Disease"), ove gli elevati livelli di pressione trans-diaframmatica raggiunti in inspirazione
(in respiro spontaneo) causano una riduzione del ritorno venoso, della gittata ventricolare
sinistra ("stroke volume": SV), della gittata cardiaca ("Cardiac Output™: CO) e della
pressione arteriosa sistemica (PA); il che comporta insorgenza di "polso paradosso™® "

La ventilazione meccanica (VM), sia a pressione positiva che a pressione negativa,
agendo sul gradiente di pressione trans-diaframmatica, determina profonde modificazioni
nel circolo sistemico, con effetti emodinamici non univoci, verosimilmente legati, questi
ultimi, al diverso meccanismo di azione.

Infatti la ventilazione a pressione positiva (PPV) aumenta la PtP poiché incrementa
la Palv, riducendo il ritorno venoso - e quindi SV e CO; la NPV aumenta anch'essa la PtP
grazie ad una aumento della negativita pleurica (Ppl), in tal modo favorendo il ritorno
venoso, SV e CO.

Modificazioni emodinamiche in corso di ventilazione a pressione positiva

Gia dalla fine degli anni '30 dati sperimentali ottenuti applicando a cani anestetizzati
una PPV (continua o intermittente) evidenziarono modificazioni emodinamiche, quali
riduzione della pressione arteriosa sistemica (PA) e della gittata cardiaca (CO)®.

Analogamente a quanto descritto per i pazienti COPD, cio sarebbe imputabile alla
riduzione del ritorno venoso nel circolo sistemico in fase inspiratoria® (Fig.1).

Successivi studi pletismografici condotti sull'uomo® confermarono la stretta
correlazione esistente tra aumento della pressione in arteria polmonare (PaP: "Pulmonary

*Di norma la pressione sistemica (PA) & lievemente piu bassa in inspirazione, a causa delle modificazioni
della pressione intra-toracica. In presenza di polso paradosso la differenza di PA che si ha tra inspirazione
ed espirazione & maggiore di 10 mmHg. Nel paz. in VM il meccanismo che causa il polso paradosso &
invertito: nel senso che la PA & maggiore durante inspirazione.
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Arterial Pressure™) e deplezione del circolo polmonare: infatti un aumento di PaP di 30
cmH20, conseguente all'incremento della P-intratoracica, era in grado di spostare in
periferia un volume di sangue polmonare pari quasi alla meta dell'intera volemia (circa 500
cc). La riduzione della gittata e del volume di sangue polmonare che si verifica durante
PPV é attribuibile (anche) al suddetto fenomeno.

Risultati concordanti si ebbero su cani anestetizzati e ventilati con valori di
pressione di picco ("Peack Inspiratory Pressure™: PiP) crescenti (di 10 - 20 - 30 cmH20),
ove i massimi decrementi di valore di CO e di SV si rilevarono in presenza dei massimi
valori di PiP™°,

Il fenomeno si spiega considerando che l'aumento della Palv che consegue
all'incremento della PiP, di valore superiore alla Pcapillare, porta alla trasformazione della
zona Il in zona | di West, con conseguente collasso dei capillari peri-alveolari ed assenza
di flusso di ritorno al cuore sinistro™*.

Si consideri altresi che laumento di Ppl e Pl/intrapolmonare conseguente
all'insufflazione, riducendo ritorno venoso, riempimento ventricolare, CO e SV del
ventricolo Destro (VDx) in fase inspiratoria, comporta una riduzione del pre-carico del
ventricolo Sinistro (VSn) in fase espiratoria, quest'ultima dovuta all'allungamento del
tempo di transito del sangue nei vasi polmonari, con conseguenti modificazioni dello SV
del VSn, oltre che della pressione di pulsazione aortica (P sist — P diast) in fase
Insp/Esp™?.

Y

Pil recentemente si € riscontrato che la VM a pressione positiva continua
("Continuous Positive Pressure Ventilation": CPPV) e in grado di ridurre CO e PA
conseguentemente all'entita della pressione positiva di fine espirazione ("Positive End-
Expiratory Pressure": PEEP) applicata®.

Il fenomeno inizialmente si é attribuito alla riduzione del ritorno venoso conseguente
all'incremento della Ppl, concetto poi modificato a seguito del riscontro di valori di
pressione (trans-murale) atriale Dxt e di una pressione arteriosa polmonare di
incuneamento ("wedge pressure") (assimilabile alla pressione in atrio Sin) immodificate - o
solo lievemente elevate - per valori di PEEP di 15 cmH20, in presenza, peraltro, di una
riduzione della CO del 50% e della PA del 25% circa®®.

Tale discrepanza € stata spiegata come conseguenza della compressione dei
ventricoli in fase diastolica ad opera dell'insufflazione polmonare in corso di PPV, come
peraltro si & dimostrato in esperimenti su cani anestetizzati, sia in respiro spontaneo, sia
durante ostruzione delle vie aeree e manovra di Muller™.

Modificazioni emodinamiche in corso di ventilazione a pressione negativa

In ambito di meccanica respiratoria, il termine "pressione negativa" indica che la
pressione in determinati distretti (pleuro-polmonari) € lievemente meno positiva della
pressione atmosferica; non vuol dire che la pressione sia minore di zero.
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Con i ventilatori a pressione negativa, la forza che realizza I'atto inspiratorio é
applicata dall’esterno: sull'intero corpo del paziente ("cassone” o polmone d'acciaio o
"body ventilator") o solo sul torace e addome ("corazza" o "poncho" o "pneumowrap”): il
flusso e assicurato dalla differenza di pressione
che si viene a creare tra la bocca (esterna al
ventilatore) e gli alveoli, interni ad esso. Tale
differenza di pressione bucco-alveolare é
ottenuta creando un’area di pressione negativa
peri-toracica dentro il ventilatore in fase
inspiratoria”; I'espirazione essendo lasciata al
ritorno elastico del sistema polmone-gabbia
toracica (come si ha nel poncho), o assistita
anch'essa, a seguito dell'applicazione di una
pressione positiva all'esterno del torace, come
si puo effettuare nel polmone d'acciaio o nella
corazza (Fig. 2).

Insp.

-~

Del Bufalo C. Ventilatori agenti per via esterna. In: Del
Bufalo C, ed, Intensivologia Respiratoria. Ravenna
(Italia): Edizioni Cooperativa Libraria e di Informazione,
1997; 453 (con permesso di riprodurre)

Fig. 2. Schema di funzionamento del
respiratore "a cassone". Le variazioni di
pressione (AP) all'interno del respiratore (ma
esterne alla gabbia toracica) avvengono grazie
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| X
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"Il meccanismo si basa sulla legge di Boyle, che stabilisce la relazione tra pressione e volume: a
temperatura costante, il volume di una determinata massa di gas & inversamente proporzionale alla
pressione. [P x V = costante, ovvero P=1/V]. Pertanto in NPV ad una riduzione di pressione peri-toracica
(ma interna al ventilatore) - quale si viene a creare in fase inspiratoria - corrisponde un aumento del volume
del polmone; l'inverso si verifica in fase espiratoria.
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alle oscillazioni di un pistone (M): in basso, cosi da creare una pressione negativa (-),
assistendo linspirazione (A); in alto, in tal modo creando un'area di iper-pressione
peritoracica, assicurando I'espirazione (B).

Con alcuni modelli di poncho e altresi possibile mantenere una pressione negativa
continua durante l'intero ciclo respiratorio (“Continuous Negative Expiratory Pressure
Ventilation”: CNEPV), con effetti fisiologici analoghi alla PEEP (mantenere disteso il
parenchima polmonare) ed applicazioni nellARDS ("Adult Respiratory Distress
Syndrome") e nel post-trapianto®®.

Abbiamo meno dati (e spesso discordanti tra di loro) sugli effetti emodinamici della
NPV.

L'idea che una ventilazione a pressione negativa possa avere un effetto diverso
dalla PPV sulla PtP - e quindi sullemodinamica - ha generato confusione per molto
tempo. E' ormai atteso, peraltro, che entrambe le metodiche agiscano modificando la PtP,
seppur con un diverso meccanismo di azione.

E noto infatti che NPV - al pari della respirazione spontanea - riducendo in
inspirazione la Ppl e la pressione intra-toracica, aumenta ritorno venoso, CO e SV in
soggetti sani'” 2.

Sebbene sia PPV che NPV siano in grado di creare la medesima pressione trans-
polmonare, tuttavia gli effetti emodinamici risultano essere diversi.

Infatti, esperimenti su cani anestetizzati e sottoposti a CNEPV con corazza, in
grado di determinare un incremento di ventilazione (in termini di Capacita Funzionale
Residua) pari a quello ottenuto con CPPV, si traducevano in un incremento del 15.8% di
CO rispetto alla CPPV,; il che veniva imputato allaumento del ritorno venoso piuttosto che
al miglioramento dell'afterload ventricolare™®.

Cosi pure in soggetti affetti da "Acute Lung injury" (ALl) l'aumento del ritorno
venoso e del pre-carico cardiaco ottenuti con l'applicazione della CNEPV - senza
conseguenti effetti sulla performance cardiaca - avverrebbero grazie al fatto che - a parita
di pressioni (positive o negative) applicate - la PtP esercitata dalla CNEPV risultava
maggiore di quella ottenuta con la CPPV?.

Gli AA ipotizzavano che la NPV applicata sull'intero corpo determinasse, grazie alla
pressione negativa, un'azione sulla gabbia toracica prima che sullo spazio pleurico; in tal
modo fornendo un esempio esplicativo della teoria secondo cui € possibile differenziare la
ventilazione diaframmatica - responsabile di una riduzione del ritorno venoso - dalla
respirazione imputabile alla sola gabbia toracica, in grado, quest'ultima, di aumentare il
ritorno venoso [20].
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Tale assunto veniva peraltro messo in discussione dalla contestazione secondo la
quale i diversi valori di PtP registrati con le due metodiche sarebbero conseguenza del
diverso effetto che I'applicazione di un uguale valore di PEEP o viceversa di pressione
negativa di fine espirazione ("Negative End-Exspiratory Pressure”: NEEP) provoca su un
polmone inomogeneo, quale si ha nell'ALI*.

Anche nel trattamento di pazienti COPD esistono dati emodinamici discordanti,
specie se registrati in corso di applicazione di valori elevati (- 45 cmH,0) di Pressione
Negativa Intermittente ("Intermittent Negative Pressure Ventilation": INPV) applicata a
mezzo poncho®* %,

Occorre precisare, al riguardo, che la discordanza dei dati di emodinamica potrebbe
imputarsi al tipo di NPV effettuata: se applicata sull'intero corpo con il polmone d'acciaio
("body respirator") o con i respiratori "a corazza" o "poncho" (o " pneumowrap"): in tale
secondo caso e piu frequentemente descritto un incremento del ritorno venoso al cuore
destro?*,

Il fenomeno si spiegherebbe considerando che laddove con i respiratori a "corazza"
0 a "poncho” la pressione atriale dx diviene piu negativa rispetto al resto del corpo, in
grado cosi di aumentare potenzialmente il gradiente di ritorno venoso, con il respiratore "a
cassone" (polmone d'acciaio) la pressione intratoracica risulta sostanzialmente in
equilibrio con la pressione vigente sulla restante superficie corporea, il che porta ad una
sostanziale vanificazione dell’effetto di “suzione” da parte della negativita pleurica, alla
riduzione del ritorno venoso e alle conseguenze emodinamiche descritte in corso di PPV
(riduzione di SV e di CO)* % (Fig. 2).

Pertanto il maggior grado di negativita intra-toracica che si raggiungerebbe con il
"pneumowrap" spiegherebbe il riscontro di effetti emodinamici tanto diversi.

Infatti la maggiore negativita intra-toracica si trasmette all'atrio Dxt, il che aumentera
il ritorno venoso e il CO; per converso la riduzione della pressione intra-toracica media in
corso di NPV indurra il VSn - per il fenomeno di interdipendenza ventricolare”™ - a
generare una maggiore Pressione trans-murale, in tal modo aumentando l'afterload VSn
che tende a ridurre il CO*'.

Quanto sopra nel soggetto sano; ma non in paz. con scompenso cardiaco, nei quali
il mancato incremento del CO viene attribuito alla disfunzione ventricolare sn ritenuta
responsabile di vanificare 'aumentato riempimento atriale dx (dovuta alla P negativa)®.

***L’interdipendenza ventricolare & definita dalle forze che si trasmettono da un ventricolo all’altro attraverso
il miocardio e il pericardio indipendentemente dagli effetti nervosi, bioumorali e circolatori. La distensione di
un ventricolo modifica la funzione diastolica e sistolica del ventricolo controlaterale”®. La distensione del
ventricolo destro ostacola il riempimento ventricolare sinistro sia a causa dello spostamento a sinistra del
setto interventricolare, sia a causa del’aumento della pressione intrapericardica.
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Anche la pressione endo-addominale giocherebbe un ruolo nel determinare le
modificazioni emodinamiche che si riscontrano solitamente in corso di NPV. Infatti nel
tentativo di valutare la reale "messa a riposo” del diaframma in corso di NPV - dal
momento che le registrazioni EMG in corso di NPV non sono di facile esecuzione - si
tentato di identificarne le contrazioni attraverso le modificazioni della velocita del flusso
nella Vena Cava Inferiore. Queste si presentavano come conseguenza del simultaneo
incremento della pressione addominale e della riduzione della Ppl®.

Conclusioni

Le implicazioni di quanto sopra esposto, anche in tema di ventilazione non-invasiva
a pressione positiva (a mezzo maschera facciale o tramite casco) o a pressione negativa,

induce lo specialista pneumologo a farne argomento di studi sempre pitl approfonditi *& 23
29-31

L'affinamento delle tecniche di VM - volte come sono al raggiungimento di "modelli"
ventilatori sempre piu fisiologici, specie al fine di ridurre nellARDS il danno polmonare da
ventilazione ("Ventilator Induced Lung Injury": VILI) - induce ad un aggiornamento
continuo di queste problematiche da parte degli intensivisti / rianimatori, che ne hanno
fatto un argomento di loro esclusiva competenza; ai lavori dei quali si rimanda per una piu
approfondita trattazione3?°.
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Legenda

Ventilazione artificiale meccanica (VM)

Pressione pleurica (Ppl)

Capacita Polmonare Totale (CPT)

Pressione transpolmonare (PtP)

Pressione alveolare (Palv)

Pressione esofagea (Pes)

Capacita Vitale (CV)

Ventilazione a Pressione Negativa ("Negative Pressure Ventilation": NPV)

COPD ("Chronic Obstructive Pulmonary Disease"

Gittata ventricolare sinistra ("stroke volume": SV)

Gittata cardiaca (CO: "Cardiac Output")

Pressione arteriosa sistemica (PA)

Ventilazione a pressione positiva ("Positive Pressure Ventilation":PPV)

Pressione in arteria polmonare ("Pulmonary Arterial Pressure": PaP)

Pressione di picco ("Peack Inspiratory Pressure": PiP )

Ventricolo Destro (VDx); ventricolo Sinistro (VSn)

Ventilazione a pressione positiva continua ("Continuous Positive  Pressure
Ventilation":CPPV)

Pressione positiva di fine espirazione ("Positive End-Expiratory Pressure": PEEP )
Pressione negativa di fine espirazione ("Negative End-Exspiratory Pressure": NEEP)
Pressione Negativa Intermittente ("Intermittent Negative Pressure Ventilation™: INPV )
Pressione arteriosa polmonare di incuneamento ("wedge pressure”)

Ventilazione a pressione negativa continua (“Continuous Negative Expiratory Pressure
Ventilation”: CNEPV)

ARDS :"Adult Respiratory Distress Syndrome”

ALI "Acute Lung injury": danno polmonare acuto, fase iniziale di ARDS

Danno polmonare da ventilazione: "Ventilator Induced Lung Injury": VILI

Prof. Corrado Mollica, gia Dirigente Pneumologo, Az. Osp. San Camillo Forlanini, Roma

Per la corrispondenza: c.mollica@libero.it
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