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INSUFFICIENZA CARDIACA ACUTA E AVANZATA

Ventilazione nell’'insufficienza

cardiaca acuta: come agire
efficacemente
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|| Ventilatore e una
Macchina Cardiovascolare

Fisiopatologia clinica e interazioni cuore-polmone: R PAD  MAP
_’

dalla teoria al letto del paziente.

PEEP: 10 cmH20
Fi02: 60%
RR: 16 bpm
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Il Cambio di Paradigma: Pressione Negativa vs. Positiva

Respiro Spontaneo

Ventilazione a Pressione Positiva (PPV)

VENA CAVA
SUPERIORE

—
CONTRAZIONE VENA CAVA
DIAFRAMMATICA INFERIORE
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La pressione intratoracica negativa favorisce il ritorno

venoso e il riempimento del Ventricolo Destro (VD).

La pressione positiva si trasmette a tutte le strutture

intratoraciche, inibendo il riempimento venoso e
modificando i gradienti di svuotamento biventricolare.
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Le Fondamenta: Il Modello di Guyton

Ritorno Venoso = M

=

Pms

(Pressione Media
Sistemica = 7-8
mmHQ )

(Pressione Atriale Destra)

Il sangue torna al cuore solo perché la Pms supera la PAD. La PPV aumenta la
PAD, riducendo 1l gradiente pressorio e ostacolando il ritorno venoso.
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La Convergenza Guyton-Starling
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L'aumento della pressione intratoracica sposta fisicamente il punto operativo verso il basso
e verso destra: minor gittata cardiaca a fronte di una maggiore pressione atriale apparente.
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La Matrice delle Manovre (Guyton al Letto del Paziente)

Il modello di Guyton e una relazione funzionale: definisce come 1 nostri interventi
farmacologici e meccanici alterano il gradiente di riempimento.

Risultato su

Manovra Effetto su Pms Effetto su PAD iR orfe Vaiheo
: . : (se VD
Espansione volemica lieve : :
precarico-dipendente)
Noradrengl}na lieve (utile nello shock)
(venocostrizione)
: S J (Rischio
PPV / 4 PEEP Invariata ﬂ (artificiale) emodinamico)
FaEERL i Iy Al transitoria lieve transitorio
(PLR)
Ipovolemia J; J, J,
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| Limiti degli Indicatori Dinamici (SVV/PPV)

Esiste un'ampia zona grigia (8.5 - 15.5%). Le variazioni pressorie non sono un dogma

( matematico, ma un segnale che richiede condizioni ideali per essere interpretato. B
\ ~
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Assenza di atti
spontanei
(solo ventilazione
controllata).
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Volume corrente
> 8 ml/kg PBW
(ampiezza sufficiente)

Aok

Ritmo sinusale
rigoroso (aritmie/FA
falsano il segnale).

Segnale pressorio
arterioso non
artefattato.

"
r1

Assenza di PEEP
estrema, polmone
rigido o ipertensione
addominale.
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Il Manometro della Pressione Transmurale (Il Precarico Reale)

The Transmural Pressure Gauge

® @

=
— Right Ventricle @
@//f“ \/ PV Ptm (Precarico Reale)
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1P o 1 e = PVC - Ppl
Applicata = 10 cmH,0 - v &

T |

!»D A | T

Pleural Space Acrylic pressure chamber

q

Ptm = 10 - 5 = 5 mmH(g

Conduit —

(T

Ppl = +5 mmHg

=

“PVC alta = VD pieno = non serve volume” € un errore logico fatale in PPV. Circa il 50% della pressione
delle vie aeree si trasmette alla pleura. Con PEEP 10, meta della PVC che leggi sul monitor e
artificiale. Il paziente puo essere ipovolemico nonostante una PVC apparentemente elevata.

=
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La Matrice dell’Asimmetria Biventricolare

Ventricolo Destro (VD) Ventricolo Sinistro (VS)

Vulnerabile, parete sottile Resistente, parete spessa

Impatto sulla gittata cardiaca:
PEEP O cmH,0 : | 10%

PEEP 9 cmH,0 : | 18%
PEEP 16 cmH,0 : | 36%

Postcarico: Postcarico:

PVR (vasi polmonari intratoracici) Resistenze sistemiche (aorta extra-toracica)
Effetto PPV: Effetto PPV:

| Precarico (ostacola riempimento), | Precarico, ma | Postcarico

* Postcarico (se sovradistensione) (riduce la pressione transmurale sistolica)
Risultato: Risultato (nel cuore scompensato):

| Gittata sistolica T Gittata (Assiste il cuore, agisce come

scarico meccanico)

La PPV e un’aggressione per il Ventricolo Destro, ma agisce come un’assistenza
meccanica vitale per il Ventricolo Sinistro in affanno (es. Edema Polmonare).
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Il Postcarico del VD: La Curva a U delle Resistenze Polmonari

Sweet Spot
Collasso Sovradistensione
Alveolare Alveolare

PVR
(Resistenze Vascolari Polmonari)

Compressione fisica dei
capillari perialveolari dovuta
a volumi/PEEP eccessivi

Vasocostrizione
Ipossica polmonare
(aumenta le resistenze)

~ FRC Volume Polmonare
(Capacita Funzionale Residua)

Volumi correnti elevati o PEEP eccessiva spingono il polmone fuori dalla FRC,
innescando un brusco aumento delle PVR. Questo oppone resistenza all’eiezione,
rischiando di scatenare un Cuore Polmonare Acuto (ACP).
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L'Effetto Bernheim Inverso (Interdipendenza Diastolica)

[
d'—' ~N

Pericardio di volume
fisso (inestensibile)

~-—_’

Quando il VD si dilata contro un postcarico eccessivo, occupa lo spazio pericardico
e spinge 1l setto verso sinistra in diastole. Questo genera un'ipotensione
refrattaria ai fluidi: il VS non e vuoto per ipovolemia, e fisicamente compresso.
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Gli Effetti Contesto-Dipendenti della PEEP

ﬁl{% Edema Polmonare Acuto (EPA)

@1 Paziente Ipovolemico

L'applicazione di PEEP elevata causa La CPAP/NIV salva la vita: migliora
severa Ipotensione a causa di una 'emodinamica abbassando il postcarico

riduzione critica e incontrollata del del VS e spremendo i1 fluidi alveolari
ritorno venoso. (riduce lo shunt).

.”Q ARDS e Reclutamento

\O =
La PEEP recluta alveoli collassati, ma L'aumento della pressione intratoracica
rischia di sovradistendere le aree sane, asseconda l'eiezione, fungendo da

gravando enormemente sul cuore assistenza meccanica per un ventricolo

destro. sinistro sfiancato.




Il Paradosso della PEEP: Eroe o Villain?

La PEEP ha 1'impatto emodinamico piu potente tra tutti i setting ventilatori.
Non esiste una PEEP ‘buona’ in assoluto: i suoi effetti sono interamente contesto-dipendenti.

Polmone collassato
(Reclutamento)

Scompenso VS
(Edema Polmonare)

Sovradistensione
Alveolare

Ipovolemia

BPCO / Iperinflazione -
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L PVR, | vasocostrizione ipossica.

J Postcarico transmurale VS,

risolve la congestione.
T PVR, T postcarico VD mortale.
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| Precarico letale per la gittata.

I Auto-PEEP aggiuntiva genera
; rapido collasso venoso.
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Iperinflazione Dinamica: La Cascata dell’'Emergenza

Step 2: Accumulo d'aria progressivo
- Generazione di Auto-PEEP.

Pressi intratoraci ,
m T PVR - 111 Postcarico VD
| Collasso Cardiovascolare

Sospettare in caso di 1potensione ingravescente all'inizio della ventilazione, non
responsiva al fluidi. Terapla meccanica: ridurre frequenza, aumentare tempo espiratorio.
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Attenzione:
Curva
espiratoria non
torna a zero




Pulmonary Edema
ZEEP

L Lung volume

. Compliance
T Airway T Transmural
Resistance Pressure
T Work of T RV Afterload
Breathing =
PVR
\
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Pulmonary Edema

b PEEP

T e

T Lung volume

T Compliance + Preload

L Airway \ Transmural
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1 Work of + RV Afterload
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| ACUTE HEART FAILURE |

l
Respiratory Failure

C_NO >
il |
AHF with L Acute , Cardiogenic Other Isolated
COPD Pulmonarv Shock forms AHF RV failure
, : y

Edema
ntr mdtcat,On
Intolera nce

ooooooooooooooooooooooooo

Non-pharmacologlcal
measures

S j ElI-Mechanical
Re-Assessment ~ Ventilation

. weaning " ([IRYE
e

Conventional

Oxygen Therapy ﬁ

v

(SpO, 90-93%) ?

Room Air [?
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Y Noninvasive ven tilation “2 CPAP
£ it z ORIGINAL ARTICLE
s 85 °§85— NIPPV
g Standard oxygen therapy 2
a
80 80
O/I( | T T | T | 0'{ o ¢ . . .
T % B & B S S RN T T Noninvasive Ventilation in Acute
ays Days
No. at Risk No. at Risk ‘::: (51,. . :I;) ]. :[EE<:1~
NP G WL e w m o ow o w m oo drdlogenic rulmnonary rdemd
NIPPV 342 311 303 298 295 293 292

therapy

Alasdair Gray, M.D., Steve Goodacre, Ph.D., David E. Newby, M.D.,
Moyra Masson, M.Sc., Fiona Sampson, M.Sc., and Jon Nicholl, M.Sc.,

r_ "N B, Wl n Ve Y pitta B

[n conclusion, noninvasive Ventllatorv support
delivered by either CPAP or NIPPV safely provides

Mortalita a7 Giorni earlier improvement and resolution of dyspnea,

Risultati Primari: o o e ' , abolic : aliti
9.5% - 9.8% respiratory distress, and metabolic abnormalities
I t b : C Ventilazione Non Invasiva Ossigenoterapia Standard than does Standard OX}]gEn therap}]. HOwever,

nupazionc _

these effects do not result in improved rates of

L'analisi degli esiti primari non ha mostrato differenze . . . . . . .
statisticamegnte sitg:iﬁcative nella mort;Iit;onegli Endpoint Composito (Morte o Intubazione) Sll r VlVEll. \Afe r eCOIllIl]end that HOHIHVHSIVE Ventlla"

endpoint compositi tra i gruppi di trattamento,

evidenziando profili di efficacia comparabili. o o I . i 1d .
denziando profil  eficacia comparabi 1 1 _7 A) . 1 1 _1 A) tion (CPAP or.N IPPV). be con&dere.d as %d)unctlve
therapy in patients with acute cardiogenic pulmo-

nary edema who have severe respiratory distress
or whose condition does not improve with phar-

macologic therapy.




Fisiologici

Benefici Clinici e Parametri

La ventilazione non invasiva (NIV) induce un rapido e marcato

impatto sui parametri respiratori € metabolici entro la prima ora,

superando la terapia con ossigeno standard.
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N Engl ) Med 2008;359:142-51.

+0.03

Acidosi (pH)

unita di pH arterioso (P<0.001)

©

Miglioramenti Rapidi a 1 Ora con NIV

-0.7

Dispnea
punti su scala VAS (P=0.008)

-4

Frequenza Cardiaca
battiti/minuto (P=0.004)

-0.7

Ipercapnia (PaCoO.)

kKPa di riduzione (P<0.001)



HELP-AHF Randomized Clinical Trial

High PEEP (‘
/> (10 cm H,0)
; N = 150

Patients with Acute §> g’ |(-§ ?mp'fg;
25 N =149

Decompensated
Invasive Mechanical Ventilation

Heart Failure (ADHF)

[ A Trial terminated early due to adverse outcomes in Low PEEP armJ

SLIDE 2 - Key Results: High vs. Low PEEP Effects

S
Ventilator-free Days In-hospital Mortality Adverse Events

IMV Weaning Failure)

6.7% |

High PEEP

A 41.4% |

Low PEEP

25.5 days

24.0 days

High PEEP: 0 Low PEEP: 6

Low PEEP

High PEEP

High PEEP Low PEEP

Legend: [l HighPEEP [ LowPEEP €@ OutcomesJ
- : , —

Journal of Cardiac Failure 00 (2026)15

(Total, Severe Hypoxemia,

Conclusions: High PEEP Strategy in ADHF Patients

Adverse Events
(Total, Severe Hypoxemia,
IMV Weaning Failure)

25.5 Gaye 24.0 days
6. 7%
ngh PEEP: 0 Low PEEP: 6

Ventilator-free Days In-hospital Mortality

High PEEP
41.4% |
High PEEP Low PEEP Low PEEP
' High PEEP [ Low PEEP B Acute ventilator S & Heart outcome
& Low PEEP # In-hospital Mechanical outcomes

SLIDE 3 - Conclusions and Clinicagy in ADHF Patients

3 N

High PEEP associated with:
* Reduced IMV duration

* More ventilator-free days

* Lower in-hospital mortality

v/

ecommended High PEEP

strategy for ventilation in : ;
[ Trial terminated for safety ]

ADHF patients

https://doi.org/10.1016/

P AalsrAEAll ONDODOEL N4 N4 O



Prognostic Role of Non-Invasive
Ventilation in Acute Heart Failure
Patients

Pazienti AHF Pazienti AHF
con NIV (40%) senza NIV (60%)
NYHA % 9 AT () t
H-1v ® 'd |
: ~ NYHA I-l|
gogl alte —
i diuretici ‘ E
X de novo Dosi
diuretiche
normali
N = 200 pazienti ricoverati
per scompenso cardiaco
l acuto (AHF)
Durata media ricovero
NIV — G maggiore nei pazienti NIV

No NIV Ricovero standard

In-

Hospital and Post-Discharge
Outcomes

Pazienti con

In-hospital
mortality: 10%

180
days

(A )
G

Pazienti‘ senza
NIV NIV

In-hospital
mortality: 1.6%

Valori relativi di

180-day post- mortalita post-
discharge dimissione con
mortality: A days | simbolo di
HR1.84 /2 riduzione

(Freccia giu verde)

NIV patienten presentano mortalita
intraospedaliera e post-dimissione
significativamente piu alta.

J/

NIV as a Prognostic Marker in AHF

P

‘ AHF severe

e 4

O Uso d| NIV

Segno d| prognosi
peggiore

Rischio
indipendente di ‘
mortalita

aumentata (HR I/" )

8 1.61) )

J

Ricovero [*F
prolungato ma

NIV non solo come terapla, ma
come indicatore di gravita e rischio

L'utilizzo di NIV in pazienti con AHF &
associato a prognosi sfavorevole e ricoveri piu
lunghi. Il dato suggerisce che NIV rappresenti
_un marker indipendente di gravita e mortalita.

Biomedicines 2025, 13, 1844 https://doi.org/10.3390/biomedicines13081844



Slide 1: Contesto e Cambiamento di
Prospettiva sulla Ventilazione nel Shock
Cardiogeno

Slide 2: Evidenze e Risultati dei Registri
Recenti

Slide 3: Implicazioni Cliniche e
Raccomandazioni Attuali

- | registri Frenshock e AltShock-2 dimostrano che
la NIV é sicura e sempre piu utilizzata anche in
casi moderati di shock cardiogeno.

- Un recente meta-analisi (>2.300 pazienti) mostra
associazione di NIV con minore mortalita a

breve termine e riduzione della degenza
ospedaliera, soprattutto negli stadi precoci (SCAI

- Le controindicazioni all'uso della NIV nello
shock cardiogeno devono essere rivalutate.

- NIV ragionevole per pazienti selezionati (stato
mentale conservato, basso fabbisogno di
vasopressori, edema polmonare precoce).

- Monitoraggio stretto imprescindibile; IMV
rimane indicata in casi severi.

- Lo shock cardiogeno & una condizione critica
caratterizzata da elevata mortalita e spesso complicata
da insufficienza respiratoria acuta.

- Tradizionalmente, la Ventilazione Non Invasiva

(NIV) era controindicata, preferendo la Ventilazione
Meccanica Invasiva (IMV).

- Evidenze recenti suggeriscono una rivalutazione classe C). - Necessita di studi prospettici per strategie
dell'uso della NIV. personalizzate di ventilazione.
| Aumento Uso NIV Riduzione Paziente con Shock
'- (Registri) ~ I Mortalita Cardiogeno
. /&)\ Breve Termme l
l m Controindicata Rivalutata p .
£ (Traduzuonale) (Recente) (Meta-analisi | R(';(i’:rzr:?gle . Va(lsutazicaue : &=
N (>2.300 H—’ 2o i i riteri (Stato Mentale, _ ,
N \SaV / Pazienti) Degenza l-_‘ e O Vasopressori, K Soddnngatﬂ/
Transizione SO % - o Edema) Severi
nei protocolli W - h
> | S Beneficio in C v v
Anni  Anni “»| SCAIlClasseC G ) o )
| | Precedenti Recenti (Shock Moderato) o, ( NIV \" 'T’ IMV
.' , ., - . b Pazienti = : ;
| ] |
| ( rd }) J )\ (77 Selezionati) & jFe Seis)
= Monitoraggio
Ventilazione Meccanica Ventilazione Non === Stretto
Invasiva (IMV) Invasiva (NIV) i .
S Benefici = Necessita di Studi Prospettici
A@ AF!to Rlstschlo Potenziali Sicurezza ~\ & Strategie Personalizzate
(Passato) (Attuale) Comprovata \ /

Indian Journal of Critical Care Medicine (2026): 10.5005/jp-journals-10071-25148




Yan et al. BMC Pulmonary Medicine (2023) 23:476 https://doi.org/10.1186/s12890-023-02782-0

Systematic Review and Meta-Analysis:
Respiratory Support in Acute Heart Failure

. HFNC
—> 9 (450, 34%)
HFNC =)
- 16 Studies
- Included | coT
A\ gl (450, 34%)
cor | 1333 Adult NIV
AHF Patients (438, 32%)

NIV

. (433, 32%)
NIV

Comparison of HFNC, COT, and NIV

efficacy in acute heart failure.

|

- B\
)

i

'

y &

Clinical Benefits: HFNC vs.
Conventional Oxygen Therapy

coT Direction“

Outcome HFNC of Effect
intubation TR cOT ‘ } f
Rate OR: 0.29 (Higher)
4 1. Respiratory HFNC COT

Rate (RR) (Decreased) (Baseline)

V4
V4

Heart Rate HFNC COT
(HR) (Decreased) (Baseline)

Hospital ~ HFNC  COT ‘
Stay (Shorter) (Longer) |
HFNC CoT i f
Pa02  (ncreased) (Lower) f
HFNC COoT
Sp02 (Increased) (Lower) f

HFNC significantly improves key
respiratory and clinical outcomes

compared to COT.

HFNC vs. NIV: No Significant
Differences Detected

_~» A~ Intubation No significant Key Conclusions

="\ ) Rate difference € .
« HFNC superior
o to COT for AHF
O.Slgl'll can = patients
difference e HFNC and NIV
show similar
No significant efficacy
w HR diffgrence €% |« Furtherresearch
needed to define
~ _ BloodGas No significant — :::VNC B
Parameters difference
@. Dyspnea Nosignificant P
@ Score difference
Further Research Needed

HFNC is a promising alternative to
COT; its role vs. NIV remains to be
clarified.




Setting & Study Design

<4
Patients with Right
Ventricular Failure &
Acute Hypoxic Respiratory
Failure
Group A: Non-Invasive @
Positive Pressure Ventilation -
(NIPPV) > =] miNex
21,259 — matched: 5,141 ~—>| Database & ——
Matching
S J

Group B: High-Flow
Nasal Cannula (HFNC)
5,400 — matched: 5,141

Main Findings
Significantly Higher B NIPPV
20%
with NIPPV W HENC
(HR 2.06, 95%Cl 1.56-2.72)
No Significant 2.0%
15% - Difference
(HR 1.033) Higher Risk
] 1.0% with NIPPV
10%- Lo (HR 1.23, 95%Cl 1.11-1.35)
1.2% 1 3%
5% -
0% -

+) 30-Day Mortality (% Acute Decompensated |~ Cardiogenic Shock
Heart Failure

Clinical Implications & Recommendations

Patient with RV Failure +
Acute Hypoxic Respiratory Failure

v I v
[ NIPPV ] [ HFNC ]

' '

[ 1 Risk of Acute HF Lower Risk of Cardiac

& Cardiogenic Shock Complications

!

(Y. Clinical Pearl: Consider HFNC as a safer alternative
./~ for patients with RV failure.

CHEST: https://doi.org/10.1016/j.chest.2025.07.1158



Cardiogenic Shock

N
Ty
-4

Low Pulmonary Pressure Ventilation (LPPV)
+

Positive End Expiratory Pressure (PEEP)*

Survival to
Discharge

Volutrauma
VILI

Inflammation
Barotrauma \j

Rali AS, et al. J Am Coll Cardiol HF. 2023;11(8):e005618.

Inflammation
Distention
Afterload
Transmural RV
+ LV Pressure




Lo Svezzamento:
Uno Stress Test Cardiovascolare

e/ 4
X -
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) “ 2]
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L 1
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1. Ripresa del Lavoro 2. Pressione Negativa 3. Picco del Postcarico

4. Edema da Weaning
(SBT Failure)

Il passaggio al respiro L'ispirazione spontanea La stessa pressione In pazienti con limitata
spontaneo richiede un genera una violenta negativa aumenta riserva sisto-diastolica,
IMProvviso € massivo pressione intratoracica bruscamente la pressione questo stress combinato
aumento del consumo di negativa, risucchiando transmurale del VS, fa precipitare un rapido
ossigeno da parte del sangue e aumentando |l Incrementandone |l edema polmonare
muscoli respiratori e del precarico del cuore postcarico e ostacolando cardiogeno acuto.

miocardio. destro. I'elezione.



Leva 1: Precarico VD

Modula la curva di Guyton.

Ogni atto riduce il
ritorno venoso.

M =

nnnnr=

-1 ﬂ ,D;.‘"
EE N
B E

Il Circuito Integrato: Le Tre Leve della PPV

Leva 2: Postcarico VDB

Leva 3: Postcarico vs‘

Modula la curva PVR.
Controlla le resistenze

Modula la pressione
transmurale sistolica.
Assiste meccanicamente il

cuore sinistro sofferente.

polmonari tramite il volume /
alveolare e la PEEP.
4
Vena Cava <«— PVR —
| |
Non guardare piu il ventilatore come una macchina per i polmon1 Ogni variazione di pressione o volume
- manipola simultaneamente tre determinanti cardiovascolari primari. E un intervento emodinamico totale. 3
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Messaggi Clinici Fohdamentali
Takeaways per la Pratica

® La ventilazione meccanica non & mai solo un intervento
respiratorio: @ sempre e simultaneamente un profondo intervento

emodinamico.

® La pressione transmurale e non quella intracavitaria e la chiave di
lettura per comprendere precarico e postcarico reale.

® Il ventricolo destro e il tallone d’Achille del paziente ventilato:
monitorarlo e proteggerio da alte pressioni di plateau e
sovradistensione.

® Non esistono “valori magici”: SVV, PPV e PEEP sono strumenti
eccezionali, ma il loro successo dipende esclusivamente dal

contesto clinico del paziente. 2 .
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