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Kinesiterapia in rianimazione

J. Dugernier, E. Bialais, J. Roeseler, C. Hickmann

In  collaborazione  con  l’intera  equipe  del  servizio  di  rianimazione,  il  kinesiterapista  partecipa  alla
valutazione clinica  per  assicurare  la  gestione  respiratoria  e  la  mobilizzazione  precoce  del  paziente.
Il kinesiterapista  inizia  con  la  valutazione  dei  segni  di  distress  respiratorio  per  identificare  la  causa
di quest’ultimo  e  orientare  il  trattamento.  Egli  tratta  l’ingombro  bronchiale  del  paziente  utilizzando
tecniche di  disingombro  manuali  (modulazione  del  flusso  espiratorio,  rieducazione  alla  tosse)  e  stru-
mentali (ventilazione  con  percussioni  intrapolmonari,  insufflazione/exsufflazione  meccanica,  aspirazione
endotracheale). Inoltre,  partecipa  alla  gestione  del  paziente  ipossiemico  e/o  ipercapnico  attraverso
l’introduzione dell’ossigenoterapia  e  la  regolazione  appropriata  dei  parametri  ventilatori  in  ventilazione
meccanica tanto  invasiva  quanto  non  invasiva.  Il  comfort  respiratorio  del  paziente  e  lo  svezzamento
dalla ventilazione  meccanica  e dall’ossigeno  sono  due  obiettivi  chiave  della  kinesiterapia  respiratoria  in
rianimazione. Il  kinesiterapista  inizia  precocemente  la  mobilizzazione  del  paziente.  Egli  mira  al  rinforzo
muscolare globale  e analitico  (per  esempio,  i muscoli  respiratori)  per  promuovere  l’autonomia  funzionale
e l’autonomia  respiratoria  del  paziente.  Per  fare  ciò,  sono  indispensabili  un  approccio  multidisciplinare,
una limitazione  della  sedazione  e  una  nutrizione  ottimale.  I benefici  muscoloscheletrici,  respiratori  e  psi-
cologici della  mobilizzazione  precoce  del  paziente  di  rianimazione  sono  noti.  Praticate  nella  maggior
parte dei  pazienti  in  respirazione  spontanea  o  intubati  e  ventilati,  le  tecniche  di  mobilizzazione  vanno
dalla mobilizzazione  passiva  al  letto  alla  deambulazione  del  paziente  fuori  dalla  sua  stanza.
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�  Introduzione
L’interesse  della  kinesiterapia  in  rianimazione  è  noto [1, 2]. Si

svolge  in  collaborazione  con  l’intera  equipe  del  servizio  di  ria-
nimazione,  assicurando,  così,  la  ripartizione  di  compiti  multipli.
Questo  articolo  descrive  i  diversi  ruoli  del  kinesiterapista  in  ria-
nimazione:  assicurare  il  disingombro  bronchiale,  partecipare  alla
gestione  del  paziente  in  distress  respiratorio  acuto,  ipossiemico
e/o ipercapnico,  che  fa  seguito  ad  ogni  stato  patologico  (medico
o chirurgico),  richiedendo  il  ricovero  in  rianimazione,  e  mirare
all’autonomia  funzionale  attraverso  la  mobilizzazione  precoce
del paziente.  Per  svolgere  la  sua  funzione,  il  kinesiterapista  deve
essere formato  alla  valutazione  clinica  respiratoria  e  funzionale  del
paziente,  alle  tecniche  di  disingombro  bronchiale,  manuali  e  stru-
mentali,  all’ossigenoterapia,  alla  ventilazione  meccanica  invasiva
e non  invasiva  (VNI)  (dall’interpretazione  delle  curve  di  ventila-
zione  fino  alla  regolazione  del  respiratore)  e  alla  mobilizzazione
del paziente  di  rianimazione.

�  Esame  clinico
Valutazione clinica respiratoria

È  attraverso  un  esame  clinico  che  il  kinesiterapista  deve  rile-
vare l’importanza  di  un  distress  respiratorio,  tanto  nel  paziente
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ostruttivo  che  in  quello  restrittivo.  In  effetti,  qualsiasi  migliora-
mento o  peggioramento  della  malattia  respiratoria  si  manifesta
con segni  clinici  e  paraclinici  che  il  kinesiterapista  deve  esaminare.

L’esame  del  paziente  in  comincia  interrogando  il  paziente  o  la
sua famiglia  per  determinare  il  suo  stato  respiratorio  precedente.
In seguito,  l’esame  consiste  nel  visualizzare  il  viso,  il  collo,  il  torace
e l’addome  del  paziente.

Far  parlare  il  paziente
Con  domande  semplici,  il  kinesiterapista  può  rapidamente

avere un’idea  dello  stato  di  dispnea  del  paziente [3].  Se  il  paziente
parla fluentemente  e  con  frasi  molto  lunghe,  senza  dover  ripren-
dere il  suo  “respiro”,  nella  maggior  parte  dei  casi  il  suo  stato
respiratorio  non  è  preoccupante.  Se  il  flusso  del  discorso  è  fram-
mentato  per  riprendere  fiato,  lo  stato  respiratorio  del  paziente  è
più preoccupante.  Se  il  paziente  risponde  solo  “sì”  o  “no”,  il  suo
stato respiratorio  è  nettamente  più  grave.

Ascoltare  i “rumori”  in  bocca
I  rumori  o  “sibili”  in  bocca  possono  aiutare  il  kinesiterapista  a

conoscere  l’origine  della  malattia.  Ogni  sibilo  con  predominanza
inspiratoria  può  essere  originato  da  una  patologia  laringea  (edema
laringeo  postestubazione,  spasmi  delle  corde  vocali,  ecc.).  Ogni
“sibilo” con  predominanza  espiratoria  può  essere  causato  da  un
aumento  delle  resistenze  delle  vie  aeree,  per  esempio  nel  paziente
asmatico  in  crisi  o  nel  paziente  affetto  da  broncopneumopatia
cronica  ostruttiva  (BPCO).  In  questo  tipo  di  patologia,  l’assenza  di
un sibilo  espiratorio  può  essere  di  prognosi  buona  o  molto  infausta
(broncospasmo  completo).

A  livello  del  viso
Oltre  a  una  generale  espressione  di  ansia,  si  devono  notare

diversi  segni  specifici [4].

A livello  della  fronte
La  presenza  di  sudore  a  livello  della  fronte  può  essere  causata

dalla temperatura  elevata  o  da  ipoglicemia,  ma  può  anche  essere
il segno  di  un’ipercapnia  dovuta  a  un’ipoventilazione  alveolare
generalizzata.

A livello  della  bocca
La  cianosi  a  livello  delle  labbra  è  causata  da  un’ipossiemia  più

o meno  importante.  Tuttavia,  non  ogni  ipossiemia  dimostra  una
cianosi,  soprattutto  nel  paziente  anemico.

Espirazione  a  labbra  strette
Questo  segno  è  presente  nei  pazienti  che  presentano  un

aumento  delle  resistenze  delle  vie  aeree.  Il  tempo  espiratorio  è,
così, prolungato,  favorendo  lo  svuotamento  del  polmone  e  dimi-
nuendo la  pressione  espiratoria  positiva  (PEP)  intrinseca  (PEPi) [5].

Alitamento  delle  pinne  nasali
Un  paziente  in  distress  respiratorio  presenta  spesso  un  alita-

mento  delle  pinne  nasali  con  un’“apertura”  maggiore  delle  narici
in fase  inspiratoria [4, 6].

A  livello  del  collo
Lavoro  dei  muscoli  “accessori”

Nel  paziente  in  distress,  si  osserva  un  lavoro  maggiore  dei
muscoli trapezi  superiori  e  sterno-cleido-mastoidei [4].

Infossamento  soprasternale
In  fase  inspiratoria,  occorre  pensare  a  un  distress  respiratorio  di

origine  laringea  (spasmo  delle  corde  vocali,  edema  laringeo,  ecc.).
Il paziente  ha  un’inspirazione  prolungata.

Segno  di  Campbell
Questo  segno  si  manifesta  con  un  abbassamento  del  pomo

d’Adamo  all’ispirazione  legato  all’utilizzo  dei  muscoli  respiratori
accessori.

A  livello  del  torace
Immobilità  relativa  di  un  emitorace

Questo  segno  compare  in  caso  di  emotorace  o  pneumotorace
completo  di  un  polmone  o  di  un’atelettasia  importante.

Respirazione  paradossale
Questo  tipo  di  respirazione  compare  in  caso  di  lembo  toracico

(paradosso  toracico  puro),  in  un  avanzato  stato  di  distress  respi-
ratorio,  segno  di  esaurimento  diaframmatico,  o  in  caso  di  paralisi
diaframmatica  (paradosso  toracoaddominale).

Segno  di  Hoover
Lo si  riscontra  nei  pazienti  affetti  da  BPCO  in  distress  respira-

torio. Esso  è  dovuto  all’appiattimento  della  cupola  diaframmatica
che causa,  durante  la  fase  inspiratoria,  una  riduzione  del  diametro
trasverso  del  torace [7].

A  livello  dell’addome
Alcune  patologie  addominali  possono  causare  un  “addome  di

legno”,  come  la  pancreatite  necroticoemorragica  e  la  peritonite.
L’addome  spinge  verso  l’alto  il  diaframma  e  lo  immobilizza  cau-
sando un  vero  shunt  o  un  effetto  shunt  a  livello  delle  basi  e/o
delle parti  posteriori  del  polmone  e  provocando  una  significativa
ipossiemia.

A  livello  della  cute
A  livello  delle  dita,  il  kinesiterapista  può  osservare  la  cianosi.

La cianosi  si  osserva  anche  a  livello  delle  labbra.  A  livello  della
cute,  si  osservano  principalmente  delle  marezzature  a  livello
dell’addome  e  degli  arti  inferiori.  Questo  fenomeno  traduce  lo
stato di  ipossia,  conseguenza  dell’ipossiemia.  Inoltre,  egli  può
anche ricercare  l’ippocratismo  digitale  (rigonfiamento  delle  estre-
mità delle  unghie  delle  dita)  legato  all’ipossiemia  cronica.

Monitoraggio
L’ossimetria  pulsata  permette  un  monitoraggio  continuo  della

saturazione  pulsata  di  ossigeno  (SpO2).  La  SpO2 è  correlata  alla
saturazione  arteriosa  di  ossigeno  (SaO2)  e,  quindi,  al  grado  di  ipos-
siemia  del  paziente.  Tuttavia,  non  è  affidabile  in  caso  di  perfusione
periferica  insufficiente,  di  movimento,  di  smalto  sulle  unghie  e
così via.  Un  paziente  in  distress  respiratorio  presenta  una  fre-
quenza  respiratoria  (FR)  elevata.  Ogni  riduzione  di  quest’ultima  è,
abitualmente,  di  buona  prognosi,  salvo  in  caso  di  affaticamento
dei muscoli  respiratori  (per  esempio,  patologie  neuromuscolari),
in cui  si  deve  ipotizzare  un’assistenza  ventilatoria.  La  frequenza
cardiaca  (FC)  è  elevata  anche  in  caso  di  distress  respiratorio  e
di ipossiemia,  tra  l’altro  per  mantenere  un  trasporto  di  ossigeno
adeguato [3].  La  gittata  cardiaca  può  aumentare  per  l’ipossiemia,
ma anche  per  l’esercizio  fisico,  lo  stress,  l’ipervolemia,  la  sepsi  e
l’anemia  grave.  Viceversa,  la  gittata  cardiaca  può  diminuire  in  caso
di utilizzo  di  una  tecnica  a  pressione  positiva  (tipo  continuous  posi-
tive airway  pressure  [CPAP],  per  esempio),  di  insufficienza  cardiaca,
di ipovolemia,  di  embolia  polmonare  e  di  ipotermia  e  in  caso  di
eccessiva sedazione [8].

Esami  complementari
Il  kinesiterapista  rileva,  attraverso  l’auscultazione,  la  presenza

di rumori  respiratori  anormali  (secrezioni,  broncocostrizione)  o
l’assenza  di  rumore  respiratorio  in  caso  di  ipoventilazione  fino
al silenzio  auscultatorio.  L’auscultazione  deve  essere  simmetrica
e attenta  durante  l’intero  ciclo  respiratorio:  inizio  e  metà  e  fine
della fase  inspiratoria  ed  espiratoria.

È fondamentale  anche  che  il  kinesiterapista  abbia  delle  cono-
scenze  tanto  sulla  valutazione  della  funzione  respiratoria  che  sulla
diagnostica  per  immagini  medica  (radiografia  ed  ecografia  pol-
monare, tomografia  di  impedenza  elettrica)  e  sull’emogasanalisi.
Questi  vari  esami  permettono  di  migliorare  l’accuratezza  diagno-
stica e,  quindi,  la  gestione  in  kinesiterapia  respiratoria [9, 10].
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Tabella 1.
Punteggio neuromuscolare Medical Research Council (MRC),
secondo [11].

Gruppi muscolari valutati Lato sinistro Lato destro

Abduzione del braccio /5 /5

Flessione dell’avambraccio /5 /5

Estensione del polso /5 /5

Flessione della coscia /5 /5

Estensione della gamba /5 /5

Totale /60

Punteggio attribuito ad ogni gruppo muscolare valutato: 0 = assenza di contra-
zione rilevabile; 1 = contrazione percettibile senza movimento; 2 = movimento
insufficiente a vincere la gravità; 3 = movimento che permette di vincere la gra-
vità; 4 = movimento contro la gravità e contro una resistenza moderata ; 5 =
forza muscolare normale.

Tabella 2.
Ingombro in ventilazione meccanica invasiva.

Fattori favorenti Conseguenza(e)

Aspirazioni endotracheali Rischio di infezioni nosocomiali

Pressioni positive, alte FiO2,
umidificazione inadeguata dei
gas inalati

Alterazione della clearance
mucociliare

Vie aeree artificiali Stimolazione della produzione di
muco
Alterazione del meccanismo della
tosse
Disturbi della deglutizione (disfagia)
postestubazione

Monotonia ventilatoria
generata dalle modalità
ventilatorie convenzionali

Chiusura dei territori polmonari
dipendenti che tendono a
ingombrarsi

Sedazione, stato di coscienza
alterato, deficit neurologico,
debolezza muscolare, dolore
postoperatorio, ecc.

Ristagno delle secrezioni

FiO2: frazione inspirata di ossigeno.

Valutazione clinica funzionale
L’esame  clinico  funzionale  in  rianimazione  inizia  con  la  valu-

tazione  dello  stato  di  coscienza  (punteggio  di  Glasgow)  e  del
livello  di  agitazione  e/o  sedazione  del  paziente  (per  esempio,
Richmond  Agitation  e  Sedation  Scale).  Se  il  paziente  è  colla-
borativo,  viene  effettuata  la  valutazione  della  forza  dei  grandi
gruppi  muscolari  con  il  test  Medical  Research  Council  (MRC)
(Tabella 1),  dell’equilibrio  e  del  mantenimento  della  postura
(sul bordo  del  letto) [11].  Delle  scale  sono  state  validate  per  la
valutazione  funzionale  completa  del  paziente  di  rianimazione,
come, per  esempio,  “The  Physical  Function  in  Intensive  care  Test
score” [12].

�  Disingombro  del  paziente
di  rianimazione
Ingombro bronchiale del paziente
di  rianimazione

L’ingombro  bronchiale  è  una  delle  cause  di  insufficienza
respiratoria  che  possono  richiedere  il  ricorso  alla  ventilazione
invasiva.  Molte  situazioni  specifiche  in  rianimazione  favoriscono
l’ingombro  bronchiale,  specialmente  nel  paziente  intubato  ven-
tilato (Tabella  2) [13].  In  rianimazione,  il  disingombro  bronchiale
ha come  obiettivo:
•  migliorare  gli  scambi  gassosi  riducendo  lo  shunt  polmonare

legato  ai  territori  polmonari  ostruiti  (eliminare  le  atelettasie,
drenare  le  zone  dipendenti  condensate) [14, 15];

Tabella 3.
Oggettivare l’ingombro.

Sede dell’ingombro Segni clinici

Vie aeree superiori Disfonia
Tirage dei muscoli inspiratori in caso di
ingombro importante

Vie aeree artificiali Crepitii all’auscultazione
Artefatto sulle curve di flusso e pressione

Vie  aeree inferiori Crepitii all’auscultazione
Vibrazioni durante le pressioni manuali
toraciche che favoriscono un’espansione
toracica massimale
Lavoro dei muscoli respiratori accessori in
caso di ingombro importante

•  partecipare  alla  prevenzione,  al  trattamento  e  alla  diagnosi  delle
infezioni  polmonari [16, 17];

• facilitare  lo  svezzamento  dalla  ventilazione  meccanica [18].
Localizzare  l’ingombro  bronchiale  mediante  l’auscultazione

polmonare  o  la  diagnostica  per  immagini  medica  e  conoscere  la
sua origine  sono  elementi  essenziali  per  orientare  la  scelta  della
tecnica (Tabella  3).  In  ventilazione  meccanica,  lo  stato  di  coscienza
o il  livello  di  sedazione  non  permettono  sempre  di  oggettivare
l’ingombro.  Nel  paziente  ventilato,  la  presenza  di  secrezioni  può
essere  rilevata  attraverso  le  curve  di  ventilazione  (Fig.  1).  La  com-
parsa di  episodi  di  tosse  (spontanei  o  riflessi)  e/o  una  caduta  della
SpO2 indicano  un  ingombro  importante.

Tecniche di disingombro bronchiale
Condizioni  ottimali  per  il disingombro

Un  posizionamento  ottimale  del  paziente  (raddrizzato  a  più  di
30◦,  decubito  laterale  sul  lato  sano,  decubito  ventrale)  è  essenziale
per proteggere  le  vie  aeree [19],  migliorare  l’ossigenazione  e  favorire
il drenaggio  delle  secrezioni [20, 21].  Il  kinesiterapista  deve  badare  a
mantenere  condizioni  fisiologiche  di  umidificazione  a  livello  delle
vie aeree  (32-34 ◦C,  umidità  relativa  100%)  tanto  in  respirazione
spontanea  quanto  in  ventilazione  meccanica.  Un’umidificazione
inadeguata  altera  la  clearance  mucociliare [22, 23].  Una  secchezza
della sfera  oto-rino-laringoiatrica  dovuta  a  una  respirazione  esclu-
sivamente  orale  è  spesso  osservata  nei  pazienti  ipossiemici,
ostacolando  l’espettorazione  delle  secrezioni.

La  mobilizzazione  precoce  del  paziente  e  il  lavoro  dei  muscoli
respiratori  sono  anch’essi  degli  elementi  chiave.  Stimolare  la
mobilizzazione  attiva  del  paziente  e  il  cambiamento  di  posizione
porta  a  una  modificazione  del  pattern  respiratorio  che  favorisce  la
mobilizzazione  delle  secrezioni  e  facilita  il  disingombro [24].

La somministrazione  di  agenti  osmotici  o  mucolitici  mediante
aerosol migliora  la  clearance  mucociliare  e  facilita  il  disingombro
dei pazienti  affetti  da  mucoviscidosi [25].

Tecniche  manuali  di  disingombro
Attualmente,  le  tecniche  manuali  di  disingombro  hanno  un

basso livello  di  evidenza [13,  26, 27], ma  permettono  di  migliorare
gli scambi  gassosi  e  di  evitare  il  ricorso  a  tecniche  più  scomode
e a  rischio  di  complicanze,  come  l’aspirazione  endotracheale  o
la fibroscopia [28].  Non  esiste  alcuna  tecnica  ideale,  ma  un  arma-
mentario  terapeutico  è  a  disposizione  del  terapista,  che  sceglie  la
più appropriata  in  funzione  dello  stato  di  coscienza,  del  livello  di
sedazione  e  della  cooperazione  del  paziente,  della  forza  muscolare,
della  dispnea  e  del  dolore [27].

Queste  tecniche  si  basano  su  importanti  principi  di  mecca-
nica respiratoria  (compressione  dinamica  delle  vie  aeree,  flussi  e
volumi gassosi  adeguati  per  assicurare  la  mobilità  e  l’evacuazione
delle secrezioni,  rischio  di  iperinflazione  dinamica  o  collasso  delle
vie aeree  in  caso  di  manovre  inadeguate  del  kinesiterapista  con  il
paziente,  ecc.).  Esse  utilizzano  la  modulazione  del  flusso  espira-
torio per  drenare  le  secrezioni  secondo  una  modalità  operativa
specifica  (drenaggio  autogeno,  aumento  del  flusso  espiratorio
[AFE],  espirazioni  lente  o  forzate,  ecc.).  Gli  aiuti  alla  tosse  così
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come  la  stimolazione  e  la  rieducazione  di  quest’ultima  favori-
scono l’espettorazione [27].

Tecniche  strumentali  di  disingombro
Nel  paziente  cooperante,  è  possibile  utilizzare  delle  interfacce  a

PEP continua  o  PEP  oscillante  allo  scopo  di  migliorare  la  clearance
mucociliare  con  l’apertura  e  la  stabilizzazione  delle  vie  aeree  e
riducendo  la  viscosità  del  muco [29].

La ventilazione  a  percussioni  intrapolmonari  (VPI)  fornisce  un
flusso  espiratorio  di  picco  superiore  al  flusso  inspiratorio  di  picco,
permettendo  la  risalita  delle  secrezioni [30, 31].  L’obiettivo  è  tri-
plice: disingombrare,  reclutare  i  territori  polmonari  interessati
e assicurare  gli  scambi  gassosi [30].  La  VPI  sembra  migliorare  gli
scambi  gassosi  nell’esacerbazione  della  BPCO [32] e  nel  paziente
intubato [33].  Il  miglioramento  del  drenaggio  delle  secrezioni  è  rife-
rito nel  trattamento  delle  malattie  neuromuscolari [34].  La  VPI  non
consente  l’evacuazione  delle  secrezioni,  che  deve  essere  assicurata
dal paziente  e/o  dal  kinesiterapista [35].

L’insufflazione-exsufflazione  meccanica  (IEM)  simula  la  tosse
erogando  una  pressione  positiva  seguita  da  una  pressione
negativa.  Questo  dispositivo  ottimizza  il  volume  polmonare  inspi-
ratorio,  quindi  genera  un  importante  flusso  espiratorio  di  picco
per riprodurre  una  tosse  efficace [13].  È  particolarmente  indicata
nelle patologie  neuromuscolari  in  cui  la  meccanica  della  tosse
è presente  ma  inefficace [36, 37].  In  rianimazione,  questa  tecnica
consente  una  riduzione  del  tasso  di  reintubazione  per  ipossiemia
grave su  ingombro  bronchiale  rispetto  alle  tecniche  manuali  con-
venzionali [38, 39].  Nel  paziente  intubato,  l’IEM  compensa  l’assenza
di tosse  e  permette,  così,  di  far  risalire  le  secrezioni  fino  alla  pro-
tesi endotracheale [40, 41].  Questa  tecnica  non  è  raccomandata,  nel
paziente  ostruttivo,  per  il  rischio  di  aumento  dello  spasmo  bron-
chiale e,  nel  paziente  che  dipende  da  una  PEP,  a  causa  del  rischio
di dereclutamento  al  momento  della  disconnessione  del  respira-
tore e  della  depressione  generata  dall’IEM  (sindrome  da  distress
respiratorio  acuto  [ARDS],  obesità  patologica,  ecc.) [42].  Inoltre,
questa tecnica  può  essere  sconsigliata  in  pazienti  che  presentano
dei disturbi  emodinamici  importanti.

L’aspirazione  endotracheale  è  una  procedura  invasiva,  non
sistematica,  guidata  dall’esame  clinico  del  paziente.  Questo  atto
viene eseguito  come  ultima  risorsa  in  respirazione  spontanea.
In ventilazione  meccanica  invasiva,  delle  manovre  di  iperinfla-
zione manuale  prima  dell’aspirazione  permettono  di  aumentare
il volume  corrente  e  di  simulare  la  tosse  per  ottimizzare  la  mobi-
lizzazione  delle  secrezioni [43]. Questa  manovra  sembra  migliorare
la compliance  toracopolmonare [44] e  l’ossigenazione [45] e  facilita
il drenaggio  delle  secrezioni [43] in  fase  postoperatoria  di  chirur-
gia cardiaca.  Tuttavia,  nei  pazienti  in  insufficienza  respiratoria
acuta,  questi  benefici  sembrano  essere  perduti [46].  Per  mancanza
di esperienza,  questa  tecnica  può  avere  conseguenze  negative  nei
pazienti  più  gravi  (ipoventilazione,  volobarotrauma,  instabilità
emodinamica,  atelettasia) [47].  L’iperinflazione  può  essere  realiz-
zata efficacemente  attraverso  il  respiratore,  permettendo  di  evitare
la disconnessione  del  paziente [44].  Un  recente  studio  mostra  che
l’associazione  di  AFE  alle  iperinflazioni  meccaniche  (aumento
della pressione  inspiratoria  di  10  cmH2O)  aumenta  la  quantità
di secrezioni  aspirate  rispetto  all’aspirazione  endotracheale  senza
AFE [48].  L’instillazione  di  soluzione  fisiologica  allo  0,9%  prima
dell’aspirazione  non  è  raccomandata  a  causa  del  potenziale  rischio
di infezioni  nosocomiali  e  di  numerosi  effetti  indesiderati  (desa-
turazione,  broncospasmo,  tachicardia,  ecc.) [49].

�  Gestione  del  paziente
ipossiemico

L’ipossiemia  è  una  diminuzione  dell’O2 nel  sangue  arterioso.
Essa corrisponde  a  una  pressione  arteriosa  di  O2 (PaO2)  inferiore
a 60  mmHg  e/o  a  una  SaO2 o  SpO2 inferiore  al  90% [50].  Può
essere responsabile  di  un  aumento  della  mortalità  entro  4-7  mesi.
L’ossigenoterapia  deve  essere  instaurata  precocemente  e  la  causa
deve  essere  rapidamente  identificata  e  trattata [50].

Esistono  diversi  tipi  di  ossigenoterapia,  a  seconda  del  flusso  di
O2 somministrato  al  paziente.  Descriviamo  l’ossigenoterapia  in
due forme:  l’ossigenoterapia  convenzionale  (O2CONV),  i  cui  flussi
di O2 somministrati  non  superino  i  15  l/min,  e  l’ossigenoterapia
ad alto  flusso  (O2AF)  che  somministra  flussi  superiori,  riscaldati  e
umidificati.

Ossigenoterapia convenzionale
In  O2CONV il  flusso,  il  volume  e  il  tempo  inspiratorio  sono  molto

importanti.  Se  aumentano,  l’O2 somministrato  è  diluito  nel  gas
inspirato  e  la  frazione  inspirata  di  ossigeno  (FiO2)  diminuirà [51].
Il kinesiterapista  sceglie  l’interfaccia  rispetto  alla  capacità  di
quest’ultima  di  soddisfare  le  esigenze  di  O2 del  paziente  e  il  suo
comfort  e  la  sua  possibilità  di  permettere  al  paziente  di  man-
tenere le  sue  attività  quotidiane  (parlare,  mangiare,  bere,  ecc.).
Conoscere  i  benefici  ei  rischi  delle  interfacce  disponibili  è,  quindi,
fondamentale [52].
•  Interfacce  fortemente  influenzate  dal  flusso  inspiratorio  del

paziente.
◦ Cannule  nasali:  per  flussi  da  0,5  a  5  l/min,  sono  semplici  e

ben tollerate [52, 53].
◦ Sonda  a  ossigeno:  per  flussi  da  0,5  a  5  flusso  l/min,  presenta

meno rischi  di  dislocazione.  La  sua  introduzione  resta  fasti-
diosa. Essa  richiede  una  particolare  vigilanza  al  momento  del
posizionamento  (casi  osservati  di  dilatazione  gastrica) [50] e
della somministrazione  di  O2 (ostacolata  da  secrezioni  accu-
mulate alla  sua  estremità).

◦  La  maschera  a  basso  flusso:  per  flussi  moderati  da  6  a  10  l/min;
non deve  essere  utilizzata  per  la  somministrazione  di  un
flusso inferiore  a  5  l/min,  a  causa  dell’incapacità  di  realizzare
un lavaggio  corretto  dello  spazio  morto [53].

◦ La  maschera  con  reservoir:  per  un  flusso  superiore  a  10-
15 l/min  (che  permettono  un  riempimento  completo  del
reservoir  e  il  lavaggio  dell’aria  espirata) [53]. Malgrado  tutto,
questa interfaccia  non  consente  di  raggiungere  delle  FiO2 del
100% [50].

• Interfacce  meno  sensibili  alla  diluizione  dell’O2 attraverso  il
flusso  inspiratorio.
◦ La  maschera  Venturi  utilizza  il  principio  di  Bernoulli  per

somministrare  una  miscela  aria-ossigeno  a  un  flusso  vicino
a 30  l/min.  A  seconda  della  valvola  scelta,  il  flusso  di  O2 da
somministrare  (indicato  sulla  valvola)  determina  una  certa
quantità  di  aria  ambiente,  permettendo  di  fornire  una  FiO2

precisa [53].  L’integrità  della  valvola  deve  essere  rispettata.  Se
essa è  ostruita,  la  FiO2 non  è  più  garantita  e  il  lavaggio  dello
spazio  morto  non  è  più  efficace.

Umidificazione  dell’ossigenoterapia
convenzionale

Il  rinofaringe  e  l’orofaringe  umidificano  correttamente  i  piccoli
flussi di  O2 (inferiori  a  4  l/min) [53].  A  flussi  più  elevati,  i  pazienti
possono  avere  un  fastidio  (secchezza  delle  mucose  e  delle  secre-
zioni). Condizionare  l’ossigeno  mediante  l’uso  di  un  gorgogliatore
a temperatura  ambiente  è  inefficace  nel  ridurre  questi  sintomi  e
provoca  un  disagio  legato  alla  proiezione  di  goccioline  macrosco-
piche [50].  Se  l’umidificazione  è  necessaria,  deve  essere  realizzata
attraverso  un  umidificatore  riscaldante [50, 54, 55].

Ossigenoterapia ad alto flusso
L’O2CONV non  è  sempre  in  grado  di  soddisfare  la  domanda  inspi-

ratoria  dei  pazienti  in  distress  respiratorio  acuto.  La  terapia  nasale
ad alto  flusso  (O2AF)  permette  di  erogare  al  paziente  un  flusso  di  20-
70 l/min  indipendentemente  da  una  FiO2 che  può  essere  regolata
dal 21%  al  100%.  La  miscela  gassosa  somministrata  è  riscaldata  e
umidificata [51].

L’O2AF presenta  molti  vantaggi  ampiamente  descritti [51, 56, 57].
Essa permette  di  migliorare  nettamente  SpO2 e  PaO2 in  situazioni
di distress  respiratorio  acuto,  poiché  il  flusso  della  miscela  gas-
sosa copre  l’intero  flusso  inspiratorio  del  paziente [57–61].  Inoltre,
grazie  ai  flussi  elevati,  lo  spazio  morto  anatomico  permette  di
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immagazzinare  l’O2,  agendo,  così,  come  un  reservoir  naturale [51].
Essa fornisce  al  paziente  una  PEP [62–64]. Questa  PEP  è  propor-
zionale  al  flusso  somministrato,  dipende  dal  sesso  del  paziente
(maschio/femmina)  e  diminuisce  durante  la  respirazione  a  bocca
aperta.  Questa  PEP,  anche  se  variabile  e,  talvolta,  minima,  per-
mette di  aumentare  la  capacità  funzionale  residua  oggettivata
dalla  tomografia  a  impedenza  elettrica [60, 65].

Oltre al  suo  interesse  per  il  paziente  ipossiemico,  l’O2AF

potrebbe  essere  utilizzata  anche  nei  pazienti  che  presentano  un
disturbo  ventilatorio  moderato.  Essa  consente  una  riduzione  della
FR [57, 59–61, 64],  seguita  da  un  miglioramento  della  sincronizza-
zione toracoaddominale [64],  suggerendo  un  miglioramento  della
ventilazione.  È  suggerita  una  diminuzione  del  lavoro  respiratorio
con l’uso  dell’O2AF

[59,  64, 65].
L’O2AF sembra  anche  indicata  nei  pazienti  che  presentano  un

ingombro  bronchiale.  L’aria  riscaldata  e  umidificata  riduce  il
dispendio  metabolico  associato  al  condizionamento  dei  gas [51, 56],
permettendo  di  salvaguardare  l’integrità  del  muco  e  la  clearance
mucociliare [66].

Al  di  là  di  questi  vantaggi,  il  punto  forte  dell’O2AF sembra
essere  il  suo  comfort.  Essa  consente  una  diminuzione  molto  rapida
della  dispnea [57, 58, 61, 67] e  della  sensazione  di  secchezza [57, 59].
Grazie all’alto  flusso,  il  comfort  generale  è  migliorato [57] e  il
disagio, tanto  respiratorio  che  legato  all’interfaccia,  è  fortemente
ridotto [58, 59, 67].  La  maggior  parte  dei  pazienti  preferisce  l’O2AF alla
O2CONV o  alla  VNI,  nonostante  il  rumore  generato  dall’O2AF

[58].

Rischi legati all’ossigeno
L’O2 è  un  farmaco,  soggetto  a  prescrizione  medica,  di  cui  biso-

gna conoscere  le  modalità  di  applicazione,  le  posologie,  i  benefici
e i  pericoli.  Sono  descritti  molti  errori,  attività  controprodu-
centi  e  mancanza  di  conoscenza  del  personale  relativamente  alla
sua somministrazione,  ai  dispositivi  ei  rischi  associati  con  il  suo
uso [68, 69].  Il  kinesiterapista,  responsabile  del  monitoraggio  di  que-
sta terapia,  deve  essere  formato  all’ossigenoterapia [69] e  dedicarsi
a educare  i  pazienti  su  di  essa [68].

Di fronte  a  un’ipossiemia,  è  essenziale  ridurre  al  minimo  i  rischi
associati  alla  somministrazione  di  O2 (anche  alla  non  sommi-
nistrazione!)  e  iniziare  precocemente  lo  svezzamento.  I  rischi  di
un’iperossigenazione  sono:
• l’ipercapnia  legata  alla  perdita  dello  stimolo  ipossico  nei

pazienti  il  cui  tasso  di  CO2 circolante,  cronicamente  alterato,
non è  più  lo  stimolo  principale  della  respirazione [50, 70];

• le  atelettasie  da  assorbimento.  Ad  alta  FiO2 (FiO2 >  60%),  non
resta abbastanza  azoto  nell’aria  inspirata  per  svolgere  il  suo
ruolo di  “tensore  di  superficie”.  Una  proporzione  eccessiva  del
contenuto  alveolare  passa  nel  sangue,  favorendo  il  suo  collasso
alla fine  dell’espirazione  e  aggravando  il  fenomeno  ipossie-
mico [70, 71];

• a  lungo  termine  e  ad  alte  FiO2,  l’ossigeno  può  essere  tossico  per
il parenchima  polmonare,  causando  lesioni  acute  o  croniche  di
quest’ultimo [50, 70, 71];

• le  FiO2 elevate  possono  portare  alla  comparsa  di  tracheobron-
chiti [71].
L’iperossigenazione  è  frequente  e  associata,  nel  paziente  intu-

bato, a  un  aumento  della  durata  della  ventilazione  e  delle  durate
di degenza  in  rianimazione  e  in  ospedale [72, 73].

Pressione positiva continua
La  pressione  positiva  continua  (CPAP)  è  interessante  nella

gestione  dei  pazienti  che  presentano  un’ipossiemia.  Benché  non  si
tratti di  una  VNI  propriamente  detta,  è  spesso  equiparata  ad  essa.
Le si  applicano  le  stesse  controindicazioni  e  modalità  di  sommi-
nistrazione.

La CPAP  è  associata  a  un  miglioramento  del  rapporto  PaO2/FiO2

dopo  un’ora,  nonché  a  una  diminuzione  dei  segni  di  distress  respi-
ratorio  (diminuzione  della  FR,  della  FC  e  della  pressione  arteriosa
[PA]) nei  pazienti  che  soffrono  di  un  distress  respiratorio  ipossie-
mico [74].

La  PEP  ridistribuisce  i  liquidi  extravascolari  e  migliora  il  reclu-
tamento  alveolare [75].  Il  livello  di  PEP  e  la  FiO2 sono  regolate  con

“ Punto  importante

Controindicazioni  assolute  alla  VNI
• Ambiente  inadeguato  e  insufficiente  competenza
dell’equipe
• Paziente  non  collaborante
• Intubazione  imminente
• Coma
• Esaurimento  respiratorio
• Stato  di  shock,  disturbi  del  ritmo,  sepsi  grave,  arresto
cardiorespiratorio
• Pneumotorace  non  drenato  e ferita  toracica  soffiante
• Ostruzione  delle  vie  aeree  superiori  (salvo  apnea  del
sonno  e  laringo-tracheo-malacia)
• Vomito  incoercibile,  emorragia  digestiva  alta
• Trauma  craniofacciale  grave
• Tetraplegia  traumatica  acuta  nella  fase  iniziale.

un  obiettivo  di  SpO2 in  un  primo  tempo,  poi  di  PaO2 in  funzione
della patologia  e  dei  precedenti  del  paziente.  La  necessità  di  una
PEP è  tanto  più  importante  di  fronte  a  una  patologia  che  causa
una chiusura  alveolare  o  richiede  un  reclutamento  alveolare.

�  Gestione  del  paziente
ipercapnico

L’ipercapnia  è  un’alterazione  degli  scambi  gassosi,  che  provoca
un aumento  della  pressione  parziale  di  anidride  carbonica  nel  san-
gue arterioso  (PaCO2),  significativamente  superiore  a  45  mmHg.
Questa  è  trattata  se  provoca  un’alterazione  dell’equilibrio  acido-
base, caratterizzata  dalla  comparsa  di  un’acidosi  (pH  <  7,35).  Se  il
pH non  è  alterato,  il  paziente  mantiene  il  suo  equilibrio  acido-
base e,  nella  maggior  parte  dei  casi,  non  è,  quindi,  richiesto  alcun
intervento.  Non  è,  tuttavia,  necessario  attendere  la  comparsa  di
un’alterazione  emogasanalitica  per  trattare  un  paziente  a  rischio
di sviluppare  un’ipercapnia.  L’esame  clinico  del  paziente  consente
di individuare  precocemente  quelli  che,  a  seguito  di  un  grave
affaticamento  respiratorio,  presentano  un  rischio  significativo.
L’ipercapnia  è  spesso  associata  a  un’ipossiemia.  Le  informazioni
raccolte  nel  capitolo  precedente  (cfr.  Gestione  del  paziente  ipos-
siemico)  possono,  quindi,  essere  applicate  anche  qui,  avendo  cura
di non  accentuare  l’ipercapnia.

Ventilazione non invasiva
La  VNI  ha  un  posto  molto  importante  nella  gestione  dei

pazienti  ipercapnici.  Essa  deve  essere  utilizzata  precocemente
per consentire  una  riduzione  della  mortalità  e  del  costo  della
degenza  ospedaliera.  Permette  di  ridurre  la  necessità  di  intuba-
zione  endotracheale  e  richiede  meno  sedazione  (usata  a  basse  dosi,
la sedazione  può,  tuttavia,  migliorare  il  comfort  e  la  tolleranza  del
paziente) [75].  Tuttavia,  la  VNI  non  deve  ritardare  l’intubazione,  se
questa  è  necessaria.

Il kinesiterapista  deve  essere  sufficientemente  formato  e  adde-
strato a  questa  terapia  e  in  grado  di  selezionare  con  attenzione
i pazienti  suscettibili  di  beneficiarne [75, 76].  Il  respiratore,  la
modalità  e  l’interfaccia  applicati  al  paziente  devono  essere  scelti
con cura.  L’interfaccia  permette  di  massimizzare  il  comfort  del
paziente e  di  limitare  le  perdite  e  le  lesioni  della  cute  e  le
regolazioni  devono  essere  adattate  allo  spazio  morto  che  rappre-
sentano [75, 76].  I  rischi  associati  alla  VNI  devono  essere  identificati
precocemente:  perdite,  alterazioni  cutanee,  secchezza  delle  vie
aeree, distensione  gastrica  e  così  via [76].  La  collaborazione
del paziente  è  molto  importante [76].  La  presenza  regolare  del
kinesiterapista  può  migliorare  le  probabilità  di  successo  del  tratta-
mento [77].  La  comparsa  di  criteri  di  insuccesso  (FR  >  35  cicli/min,
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Figura 1. Anomalie visibili sulle curve di ventilazione disponibili sui
respiratori pesanti di rianimazione. In giallo, verde e blu: pressione, flusso
e volume erogati nelle vie aeree in funzione del tempo.
A. Ciclo respiratorio normale.
B. Autoattivazione: insufflazione indotta dal respiratore in assenza di
depressione (sforzo inspiratorio del paziente) legata a un trigger troppo
sensibile.
C. Sforzo inefficace: lo sforzo compiuto dal paziente annulla il flusso espi-
ratorio senza riuscire a innescare un nuovo ciclo legato a un trigger troppo
poco sensibile o a una pressione espiratoria positiva intrinseca (PEPi) insuf-
ficientemente compensata.
D. Doppia attivazione: innesco di un secondo ciclo legato a un rientro
in ciclo (trigger espiratorio o inizio dell’espirazione) troppo precoce del
primo ciclo, mentre l’inspirazione del paziente è ancora in corso. Le dop-
pie attivazioni possono verificarsi anche se il trigger è troppo sensibile, in
caso di aumento delle resistenze.
E. Iperpressione di fine inspirazione; in caso di rientro in ciclo troppo tar-
divo, il paziente deve compiere uno sforzo espiratorio per “forzare” l’inizio
dell’espirazione.
F. Onde a “dente di sega”: ondulazioni dovute alla presenza di secrezioni
nelle vie aeree; queste possono essere visibili sulle curve di pressione e
flusso, in inspirazione e, soprattutto, in espirazione.

pH  <  7,25,  punteggio  di  Glasgow  <  11,  PAO2/  FiO2 <  200,  segni  di
shock, ecc.)  deve  essere  attentamente  monitorata  e  la  VNI  inter-
rotta, se  necessario [76].

La pressione  di  aiuto  inspiratorio  (PAI)  sovrapposta  alla  PEP
al momento  in  cui  il  paziente  attiva  l’inspirazione  permette  di
ridurre  gli  sforzi  respiratori  e  di  somministrare  un  volume  corrente
(VT),  per  una  ventilazione  alveolare  adeguata.  Essa  è  regolata  per
ottenere  un  obiettivo  di  VT compreso  tra  6  e  8  ml/kg  di  peso  ideale
(peso ideale:  50  +  0,91  [altezza  cm-152]  o  45  +  0,91  [altezza  cm-
152] per  un  uomo  o  una  donna,  rispettivamente).  I  piccoli  VT

(6  ml/kgideale)  saranno  preferiti  per  limitare  le  perdite.  La  regola-
zione della  PEP  e  della  FiO2 si  esegue  nello  stesso  modo  che  in
CPAP (cfr.  pressione  positiva  continua) [75, 76].

Per  migliorare  la  tolleranza  del  paziente  nei  confronti  di  que-
sta terapia,  molto  spesso  ritenuta  scomoda,  è  opportuno  limitare
le asincronie  tra  il  paziente  e  il  respiratore [78].  Il  kinesiterapista
deve essere  in  grado  di  identificarle,  così  come  deve  identificare
tutti i  segni  di  lotta  o  disagio [79].  Esistono  tre  tipi  di  asincronia
in funzione  del  momento  in  cui  compaiono  nel  ciclo  respiratorio
(Fig. 1):
•  all’inizio  della  fase  inspiratoria,  le  asincronie  di  trigger  (autoat-

tivazione  o  sforzi  inefficaci)  legate  a  una  sensibilità  inadeguata
del respiratore  o  alla  presenza  di  una  PEPi [80];

•  durante  la  pressurizzazione  inspiratoria,  le  asincronie  causano
una deformazione  della  curva  di  pressione  legata  a  una  pen-
denza  inadeguata  o  a  un  livello  di  PAI insufficiente [81];

• alla fine  dell’inspirazione,  le  asincronie  di  ciclo  (ciclo  precoce
o tardivo),  legate  a  un  mancato  adeguamento  del  tempo  inspi-
ratorio del  respiratore  a  quello  del  paziente.  In  questo  caso  è
coinvolta  la  regolazione  del  trigger  espiratorio [80, 81].

Ruolo del kinesiterapista nel paziente sotto
ventilazione meccanica invasiva

Il  ruolo  del  kinesiterapista  nel  paziente  intubato  o  tracheoto-
mizzato,  sotto  ventilazione  meccanica,  varia  notevolmente  da
paese a  paese  e  da  un  ospedale  all’altro,  a  seconda  degli  atti  medici
che gli  sono  delegati.  Egli  può  quindi,  in  accordo  con  il  medico,
prendere  parte  al  monitoraggio  dell’interfaccia  di  ventilazione,
regolare  le  modalità  e  le  impostazioni  della  ventilazione,  monito-
rare le  asincronie  e  occuparsi  dello  svezzamento  dalla  ventilazione
meccanica  e  dell’estubazione.

Fin  dall’introduzione  dell’interfaccia  invasiva  di  ventilazione,
il kinesiterapista  deve  pensare  allo  svezzamento  da  essa.  A
seconda  dei  protocolli  di  svezzamento  implementati  nei  servizi,
il kinesiterapista  ricerca  i  criteri  prerequisiti  per  la  ventilazione
spontanea  (stabilità  emodinamica,  ridotta  necessità  di  ossigeno
e ventilazione,  prestazioni  adeguate  della  meccanica  respirato-
ria). Egli  intraprende,  quindi,  un  test  di  ventilazione  spontanea
(con il  raccordo  a  T  o  il  respiratore,  a  seconda  del  protocollo
del servizio)  e  sorveglia  il  suo  corretto  svolgimento  prima  di
procedere  all’estubazione,  accompagnato  dall’infermiere  e  con
l’accordo  del  medico.  In  caso  di  insuccesso  dell’estubazione,  il
kinesiterapista  può  posizionare  una  VNI  per  evitare  la  reintuba-
zione. Durante  tutto  questo  periodo,  il  kinesiterapista  deve  essere
particolarmente  attento  alla  clinica  del  paziente  e  identificare
precocemente  eventuali  segni  di  affaticamento  respiratorio  o  di
ingombro [82].

�  Mobilizzazione  precoce
in  rianimazione
Definizione

La  mobilizzazione  precoce  è  un  insieme  di  interventi  (stru-
mentali  e  non  strumentali)  che  cercano  di  mantenere  le  funzioni
fisiche  dei  pazienti  di  rianimazione  limitando  gli  effetti  deleteri
indotti  dall’immobilizzazione  a  livello  neuromuscolare  e  respira-
torio e  a  livello  della  qualità  di  vita [83].

Le indicazioni  delle  tecniche  variano  a  seconda  dello  stato
di coscienza,  della  forza  muscolare  e  dello  stato  emodinamico
e respiratorio [84].  La  mobilizzazione  precoce  è  realizzabile  fin
dall’inizio  del  ricovero  nella  maggioranza  dei  pazienti  di  riani-
mazione  (Figg.  2,  3) [85].

Poche barriere alla mobilizzazione
del  paziente di rianimazione

Una  recente  indagine  ha  rilevato  la  mancanza  di  investimenti
per la  realizzazione  della  mobilizzazione  precoce  dei  pazienti  di
rianimazione:  la  mancanza  di  personale  sanitario  o  di  materiali,
la mancanza  di  collaborazione  o  di  tempo  e  l’assenza  di  proto-
colli di  mobilizzazione [86].  Tuttavia,  la  presenza  di  supporti  vitali
come ventilazione  meccanica,  uso  di  vasopressori,  terapie  di  sosti-
tuzione  renale  oppure  ossigenazione  su  membrana  extracorporea
non è  una  controindicazione  alla  mobilizzazione,  se  il  paziente  è
stabilizzato [87].  Un  monitoraggio  continuo  da  parte  di  un’equipe
esperta  è  fondamentale  per  la  sua  realizzazione.  Lo  stato  clinico
di ogni  paziente  guida  la  mobilizzazione  precoce  e  la  sua  pro-
gressione  perché  essa  sia  realizzata  in  piena  sicurezza [88]. Sono
realizzate  delle  analisi  di  consenso  per  determinare  i  limiti  fisio-
logici teorici  alla  mobilizzazione  precoce [87].
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A B C

D E F

Figura 2. Mobilizzazione precoce in rianimazione dei pazienti allettati.
A. Mobilizzazione passiva (o attiva) degli arti inferiori.
B. Mobilizzazione passiva (o attiva) degli arti superiori.
C. Elettrostimolazione muscolare percutanea.
D. Paziente che realizza una pedalata con le gambe utilizzando un cicloergometro.
E. Paziente ventilato che realizza una pedalata con le braccia utilizzando un cicloergometro.
F. Lavoro attivo con pressa degli arti inferiori.

Come facilitare la mobilizzazione precoce?
Organizzazione  dell’equipe  multidisciplinare
con l’aiuto  di  un  protocollo  di  mobilizzazione
precoce

La  collaborazione  di  tutta  l’equipe  di  rianimazione  (kinesi-
terapisti,  medici  e  personale  infermieristico)  è  necessaria  per
assicurare  la  prescrizione,  la  preparazione,  il  monitoraggio  e
la realizzazione  delle  mobilitazioni.  Utilizzare  un  protocollo
di servizio  favorisce  la  sua  realizzazione  perché  permette  di
standardizzare  le  procedure  e  di  graduarle  in  funzione  dello  stato
di coscienza,  della  forza  muscolare  e  del  livello  di  sedazione  e
collaborazione  del  paziente  (Fig.  4) [88–90].

Risveglio

È  altamente  raccomandata  l’interruzione  precoce  della
sedazione  accoppiata  a  una  gestione  del  dolore  e  dell’ansia.
Attualmente,  delle  equipe  realizzano  delle  sospensioni  quoti-
diane della  sedazione  e  alcune,  addirittura,  non  usano  sedativi [91].
Oltre al  fatto  di  comunicare  con  il  paziente  (stimolazione,  rego-
lazione  della  durata,  intensità  dello  sforzo),  ridurre  la  sedazione
consente  un  lavoro  attivo  globale  di  rinforzo  muscolare  degli
arti ma  anche  del  tronco  e  dei  muscoli  respiratori  (diaframma  e
muscoli  accessori)  .

Nutrizione
Per  limitare  l’uso  di  proteine  muscolari  come  substrato  energe-

tico, in  particolare  durante  la  fase  acuta  della  malattia,  ai  pazienti
deve essere  somministrata  una  nutrizione  ottimale.  Il  controllo
ottimale  della  glicemia  si  è  dimostrato  efficace  per  contrastare  la
comparsa  di  neuromiopatie [92].  La  variazione  del  dispendio  ener-

getico  durante  la  mobilizzazione  attiva  non  deve  limitare  la  sua
realizzazione [93].

Tecniche di mobilizzazione
Mobilizzazione  manuale  o  utilizzando  piccole
attrezzature

La  mobilizzazione  articolare  manuale  e  gli  stiramenti  musco-
lotendinei  vanno  realizzati  contemporaneamente  e  quotidiana-
mente, per  prevenire  la  comparsa  di  retrazioni  muscolotendinee
e di  altre  strutture  periarticolari [94].  Di  fronte  a  un  paziente  inco-
sciente,  la  mobilizzazione  è  realizzata  passivamente.  Quando  la
sua partecipazione  è  possibile,  il  kinesiterapista  lavora  i  muscoli
del paziente  contro  resistenza,  manualmente  o  strumentalmente
(pesi, pressa,  palloni,  ecc.).  È  stato  dimostrato  che,  in  pazienti
stabili in  fase  postoperatoria  di  neurochirurgia  (pressione  intra-
cranica <  20  cmH2O  per  30  min  prima  della  mobilizzazione),  la
realizzazione  della  mobilizzazione  passiva  non  modifica  la  pres-
sione intracranica [95].

Mobilizzazione  con  ausili  meccanici
Sono  state  introdotte  nuove  tecnologie  per  ottimizzare  la  durata

e la  continuità  della  mobilizzazione.  Stecche  meccaniche  moto-
rizzate permettono  una  mobilizzazione  continua,  limitando  la
perdita  di  massa  muscolare  a  livello  degli  arti  inferiori [96].  L’uso
quotidiano  di  cicloergometri  permette  un  rinforzo  muscolare
effettivo  con  un  aumento  della  distanza  di  deambulazione  e  della
qualità  di  vita  all’uscita  dalla  rianimazione [85].  Nel  paziente  intu-
bato e  ventilato,  la  mobilizzazione  passiva  con  cicloergometro
non causa  modificazioni  significative  nel  consumo  di  O2 e  i  para-
metri emodinamici  e  respiratori  rimangono  stabili [93].
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Figura 3. Mobilizzazione precoce in rianimazione dei pazienti seduti in sedia.
A. Paziente ventilato che resta seduto sulla sedia almeno 2 ore.
B. Paziente con ossigenoterapia ad alto flusso che mangia in sedia.
C. Paziente ventilato che realizza un lavoro attivo delle gambe con una pressa.
D. Paziente con cicloergometro.
E. Paziente ventilato verticalizzato, che realizza degli esercizi attivi delle braccia (qui, un guanto gonfiato).
F. Paziente deambulante sotto ventilazione meccanica e supporto vasopressorio (noradrenalina).
G. Paziente sotto ventilazione non invasiva che deambula oltre 100 metri.

Elettrostimolazione  muscolare  percutanea
L’elettrostimolazione  è  utilizzata  per  indurre  una  contrazione

muscolare  mediante  l’applicazione  di  correnti  transcutanee  attra-
verso elettrodi  sottocutanei.  Questa  tecnica  non  richiede  la
partecipazione  del  paziente.  I  suoi  effetti  benefici  sono  un
aumento  della  perfusione  periferica [97],  il  mantenimento  della
massa  e  della  forza  muscolare [98] e  delle  capacità  funzionali [99],
nonché  una  minore  incidenza  di  polineuropatie  e  miopatie  che
permette,  da  ultimo,  una  riduzione  della  durata  della  degenza
ospedaliera [100].  Questi  benefici  non  sono  stati  dimostrati  nei
pazienti  in  shock  settico,  a  causa  della  mancata  risposta  dei  loro
muscoli alla  stimolazione  elettrica [101, 102].  Sono  necessari  ulteriori
studi per  ottimizzare  i  parametri  di  stimolazione  in  un  contesto
patologico.

Trasferimento  in  sedia
Il  trasferimento  precoce  in  sedia  può  essere  realizzato  in

modo passivo  (rullo,  sollevamalati),  quando  la  partecipazione
del paziente  non  è  possibile.  Il  trasferimento  attivo  del  paziente
(cooperante,  testing  flessione/estensione  degli  arti  inferiori  ≥  3),
attraverso  la  stazione  eretta,  deve  essere  privilegiato  (Fig.  5).  Il
cambiamento  dei  punti  di  appoggio  previene  la  comparsa  di  pia-
ghe da  decubito.  A  livello  respiratorio,  il  posizionamento  sulla
sedia permette  una  ridistribuzione  della  ventilazione  con  un

miglior  reclutamento  alveolare  e  un  miglioramento  degli  scambi
gassosi.  Questi  vantaggi  sono  ottimizzati  associandovi  diverse
modalità  di  esercizio  fisico [103].

Verticalizzazione
La  posizione  ortostatica  su  un  tavolo  di  verticalizzazione

è interessante  nei  pazienti  che  sono  più  a  rischio  di  svilup-
pare neuromiopatie  (allettamento  prolungato,  stazione  eretta
impossibile).  Questa  posizione  favorisce  la  stimolazione  pro-
priocettiva  con  l’attivazione  delle  catene  muscolari  assiali.  Si
possono realizzare  degli  esercizi  degli  arti  superiori  quando  la
collaborazione  del  paziente  è  possibile.  Come  il  passaggio  in
sedia, la  verticalizzazione  su  tavolo  provoca  delle  modifica-
zioni della  ventilazione [104] con  potenziali  benefici  sugli  scambi
gassosi.

Deambulazione
Precocemente,  il  paziente  può  essere  assistito  per  raggiungere  la

stazione  eretta  anche  sotto  ventilazione  meccanica,  monitorando
la tolleranza  del  paziente  e  i  parametri  emodinamici  e  respira-
tori [105].

Per cominciare,  possono  essere  eseguiti  degli  esercizi  predeam-
bulatori  come  l’assunzione  ripetuta  della  posizione  ortostatica  e  la
marcia  statica  “militare”.  Quando  il  mantenimento  della  postura
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Trasferimento attivo in sedia

Attiva

RASS –1/+1
Glasgow > 8

Sveglio

Livello 0 Livello 1 Livello 2 Livello 3 Livello 4

Passiva

Mobilizzazione passiva/attiva-assistita/attiva/attiva contro resistenza
Stiramenti muscolotendinei

Trasferimento passivo in sedia

Cicloergometro letto/sedia (gambe/braccia)

Verticalizzazione
Esercizi

predeambulatori
 Pressa arti

inferiori

Deambulazione
con assistenza

Forza muscolare :
M0: Nessuna contrazione muscolare
M1: Contrazione muscolare visibile, senza movimento
M2: Movimento insufficiente per vincere la gravità
M3: Movimento contro gravità
M4: Movimento contro la gravità e contro resistenza
M5: Forza muscolare normale

Glasgow Coma Scale:
Apertura degli occhi
4: Spontanea
3: Su ordine orale
2: Dopo stimolazione dolorosa
1: No
Migliore risposta motoria dopo un
ordine verbale
6: Esegue un ordine
5: Allontana gli stimoli nocicettivi
4: Semplice risposta di retrazione
3: Risposta in flessione stereotipata
2: Risposta in estensione
1: Nessuna risposta
Risposta verbale
5: Orientata
4: Conversazione confusa
3: Parole inappropriate
2: Parole incomprensibili
1 : Nessuna parola Totale: /15

Scala di agitazione - sedazione di Richmond (RASS)
+4: Combattivo (combattivo, pericolo immediato per l’equipe)
+3: Molto agitato (tira, afferra cateteri o tubi e/o aggressivo verso l’equipe)
+2: Agitato (frequenti movimenti senza uno scopo preciso e/o disadattamento al respiratore)
+1: Non sta fermo (ansioso o timoroso, ma movimenti orientati, poco frequenti, non vigorosi,
non aggressivo)
 0: Sveglio e tranquillo
-1: Sonnolento (non completamente sveglio, ma rimane sveglio con contatto visivo alla
chiamata [> 10 s])
-2: Diminuzione leggera della vigilanza (rimane brevemente sveglio con contatto visivo alla
chiamata [> 10 s)]
-3: Diminuzione moderata della vigilanza (qualsiasi movimento alla chiamata (per esempio,
apertura degli occhi, ma nessun contatto visivo)
-4: Diminuzione profonda dell’attenzione (nessun movimento alla chiamata, qualsiasi movimento
alla stimolazione fisica (frizione non nocicettiva della spalla o dello sterno])
-5: Non risvegliabile (nessun movimento né alla chiamata né alla stimolazione fisica [frizione non
nocicettiva della spalla o dello sterno])

Controindicazioni alla mobilizzazione precoce (livello 1-4) :

Infarto miocardico acuto (confermato da elettrocardiografia)

Sanguinamento attivo

Pressione intracranica elevata con instabilità importante

Frattura instabile (colonna o bacino)

Limitazione terapeutica

RASS –5/–2
Glasgow ≤  8

Forza muscolare: M3 ≥ M4≤ M2

Incosciente

Regolare la sedazioneRASS > +1

Figura 4. Protocollo di mobilizzazione precoce in rianimazione (M.  Patri, C.-E. Hickmann, E. Bialais J. Dugernier, P.-F. Laterre, J. Roeseler, Reparto di terapia
intensiva, Cliniques Universitaires Saint-Luc, Bruxelles; secondo [88, 90]). RASS: Richmond Agitation-Sedation Scale.

è  assicurato,  può  essere  avviata  la  deambulazione  con  deambu-
latore (carrozzella  e  monitoraggio,  anche).  La  deambulazione  di
un paziente  di  rianimazione  richiede  molto  spesso  la  presenza
di tre  o  quattro  membri  del  personale  sanitario  (kinesiterapisti
e infermieri),  soprattutto  se  egli  è  sotto  assistenza  ventilatoria
(Figg.  6A,  B).  Queste  tecniche  favoriscono  un  lavoro  funzionale
e cardiorespiratorio  e  partecipano  al  benessere  psicologico  del

paziente,  permettendo  una  riduzione  della  durata  della  degenza
in rianimazione  e  in  ospedale [83, 106].

Allenamento  dei  muscoli  respiratori
Come  i  muscoli  periferici,  i  muscoli  respiratori  possono  essere

allenati.  Esiste  una  correlazione  tra  la  pressione  inspiratoria
massima  (PIMAX)  e  la  forza  muscolare  globale  valutata  con  la
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A B C

D

Figura 5. Tappe per porre in sedia un paziente ventilato attraverso la stazione ortostatica.
A. Il paziente è informato e il kinesiterapista e l’infermiere sono pronti a realizzare la manovra.
B. Il kinesiterapista assiste il paziente per raggiungere la posizione seduta sul bordo del letto mentre
l’infermiere pone in sicurezza i dispositivi invasivi (vie aeree artificiali, drenaggi, cateteri, ecc.) durante
la manovra.
C. Posizione seduta mantenuta per valutare la postura e la tolleranza ortostatica.
D. Il paziente è assistito per raggiungere la posizione eretta e realizza un perno con il kinesiterapista
per raggiungere la posizione seduta sulla sedia.

A B

Figura 6. Deambulazione di un paziente sotto
assistenza ventilatoria.
A. La deambulazione del paziente ventilato
meccanicamente (qui, attraverso una cannula
di tracheotomia) richiede un materiale ade-
guato e specifico, un’equipe di kinesiterapisti
sufficiente e formata alla regolazione della ven-
tilazione meccanica, un monitoraggio completo
e l’adattamento dei vasopressori.
B. Se l’attrezzatura di supporto dei dispositivi
invasivi non è disponibile, sono necessarie quat-
tro persone.

scala  MRC [107].  Una  PIMAX ridotta  (<  36  cmH2O)  indica  la  pre-
senza di  una  debolezza  acquisita  in  rianimazione  (sensibilità
88%,  specificità  76%)  e  provoca  un  aumento  della  durata  dello
svezzamento [107].

Nel  paziente  intubato  sotto  ventilazione  meccanica,  deve  essere
preferito,  quando  possibile,  l’utilizzo  di  modalità  ventilatorie
spontanee.  Inoltre,  l’allenamento  dei  muscoli  respiratori  nei
pazienti  difficili  da  svezzare  dalla  ventilazione  meccanica  faci-
lita quest’ultima  e  aumenta  la  forza  e  la  resistenza  dei  muscoli
respiratori [108].  Prima  di  tutto,  il  posizionamento  del  paziente
(semiseduto  a  45◦ di  inclinazione)  e  il  suo  disingombro  devono
essere ottimali [109].  Il  lavoro  dei  muscoli  respiratori  può  avvenire
solo nei  pazienti  che  tollerano  di  essere  scollegati  dal  respiratore
durante  la  valutazione  o  l’allenamento.  Tra  ogni  serie  di  allena-
mento  dei  muscoli  respiratori,  può  essere  proposto  al  paziente  un
periodo  di  riposo  ricollegandolo  al  respiratore.  La  PIMAX è  valu-
tata collegando  il  tubo  endotracheale  a  una  valvola  unidirezionale
(che permetta  l’espirazione,  bloccando  l’inspirazione),  provvista
di un  manometro.  Data  l’ampia  variabilità  tra  gli  sforzi  respiratori,
al paziente  sono  richieste  più  inspirazioni  massimali  (spesso  tre)
e si  sceglie  il  risultato  migliore [109].

Esistono  diverse  modalità  di  allenamento.  La  più  semplice  e
più comune  è  l’allenamento  a  soglia  (o  threshold).  Ciò  impone  al
paziente  di  generare  un’inspirazione  sufficientemente  potente  da
aprire  una  valvola  (resistenza  di  apertura  preimpostabile,  in  gene-
rale ±  30%  della  PIMAX) [110].  L’allenamento  si  svolge  in  diverse
serie (da  tre  a  sei)  di  diverse  respirazioni  (da  sei  a  dieci).  Tra  cia-
scuna serie,  è  previsto  un  periodo  di  riposo  e  la  fine  di  ogni  serie
deve essere  associata  a  una  dispnea  valutata  6-8  sulla  scala  di  Borg.
Se la  dispnea  è  inferiore  a  6,  è  opportuno  aumentare  la  resistenza
di 2  cmH2O  e,  se  è  superiore  a  8,  occorre  diminuirla [111].

�  Conclusioni
In  rianimazione,  la  presenza  di  un  kinesiterapista  è  indispen-

sabile  nella  gestione  sintomatica  del  paziente  critico  tanto  a
livello respiratorio  che  a  livello  funzionale.  È  necessaria  la  forma-
zione dei  kinesiterapisti  alla  valutazione  clinica  e  alla  gestione  dei
pazienti  di  rianimazione  per  integrare  questa  disciplina  all’interno
dell’equipe  di  rianimazione.
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Il  kinesiterapista  assicura  il  disingombro  bronchiale
e l’allenamento  dei  muscoli  respiratori  e  partecipa
all’implementazione  e  alla  regolazione  dell’ossigenoterapia  e
della ventilazione  meccanica.  Con  un  lavoro  precoce,  la  kinesi-
terapia  in  rianimazione  soddisfa  anche  degli  obiettivi  funzionali
a lungo  termine.  In  effetti,  il  kinesiterapista  si  impegna,  insieme
alla kinesiterapia  respiratoria,  a  preservare  e/o  a  rinforzare  i
muscoli locomotori  per  assicurare  l’integrazione  più  rapida  e
completa  dei  pazienti  nelle  loro  attività  quotidiane.

“ Punto  importante

Effetti  deleteri  dell’immobilizzazione  in  rianima-
zione
• A  livello  muscoloscheletrico

–  Atrofia  muscolare  con  perdita  di  forza  e  resistenza
muscolare

– Perdita  della  contrattilità  muscolare  (miopatia  da  ria-
nimazione)

– Disfunzioni  nervose  (polineuropatia  da  rianimazione)
–  Retrazioni  muscolotendinee  e  riduzione

dell’escursione  articolare
– Ipoperfusione  delle  zone  d’appoggio  che  favorisce  la

comparsa  di  piaghe  da  decubito
–  Perdita  di  densità  ossea
–  Insulinoresistenza

• A  livello  cardiopolmonare
–  Disturbi  ortostatici  e  cardiovascolari
–  Dereclutamento  alveolare,  ipossiemia  e  aumento  del

rischio  di  infezione  respiratoria
• Altro

– Diminuzione  delle  capacità  funzionali  e  cognitive
–  Aumento  della  mortalità  e  della  morbilità
– Diminuzione  della  qualità  di  vita
– Limitazione  nelle  attività  quotidiane  e  difficile  reinse-

rimento  socioprofessionale
– Bisogno  di  rivalidazione  postrianimazione
– Aumento  dei  costi  sanitari

“ Punto  importante

Vantaggi  della  mobilizzazione  precoce  in  rianima-
zione
• A  livello  muscoloscheletrico

–  Conservazione  della  massa  e  della  forza  muscolare
–  Diminuzione  del  processo  infiammatorio
–  Migliore  utilizzo  del  glucosio

• A  livello  respiratorio
–  Diminuzione  delle  atelettasie  con  miglioramento

degli  scambi  gassosi
–  Diminuzione  della  durata  della  ventilazione  mecca-

nica
• Altro

– Diminuzione  della  durata  della  degenza  in  rianima-
zione  e  in  ospedale

– Migliore  autonomia  funzionale  globale
–  Diminuzione  del  delirio
–  Miglioramento  dello  stato  psicologico  e  della  qualità

di  vita
–  Riduzione  dei  costi  sanitari

“ Punto  importante

Istruzioni  di  sicurezza  per  la  deambulazione  sotto
ventilazione  meccanica
• Presenza  di  un  infermiere  per  preparare  e  mettere  in
sicurezza  l’apparecchiatura  (dispositivi  invasivi,  per  esem-
pio  tubi,  cateteri)
• Stabilire  un’organizzazione  di  equipe  per  assicurare  la
sicurezza  del  paziente
• Informare  il medico  dell’inizio  della  deambulazione  e  del
luogo  in  cui  avverrà
• Attrezzatura  obbligatoria

– respiratore  (batteria  carica!)
–  monitor  di  trasporto  (batteria  carica!)
–  bombola  di ossigeno  piena  (calcolare  l’autonomia

della  bottiglia)
–  sedia
– borsa  di  rianimazione
– deambulatore  per  facilitare  la  deambulazione

• Monitorare  e  controllare  i  parametri  e  la  clinica  del
paziente
• Adattare  i  parametri  ventilatori,  se  necessario
• Considerare  dei  criteri  di  pausa  e  arresto  individuale  per
ogni  paziente

“ Punti  importanti

• Il  kinesiterapista  in  rianimazione  è  guidato  nel  suo  trat-
tamento  da  un  esame  clinico  respiratorio  e  funzionale  del
paziente.
• Il  disingombro  bronchiale  è  facilitato  dal  corretto  posi-
zionamento  del  paziente,  dall’umidificazione  adeguata
delle  vie  aeree  e  dal  rinforzo  muscolare  del  paziente.
• La  scelta  della  tecnica  di  disingombro  (manuale  e/o  stru-
mentale)  è  guidata  da  molti  fattori  (coscienza,  sedazione,
cooperazione,  forza,  propriocezione  faringolaringea,  dis-
pnea,  ecc.).
• L’ossigeno  è  un  farmaco,  che  può  essere  somministrato
in  modi  diversi.  Il  kinesiterapista  deve  conoscere  i  diversi
metodi  di  applicazione,  i loro  benefici  e  i  rischi  ad  esso
associati.
• L’istituzione  di  una  VNI  richiede  una  vigilanza  partico-
lare  da  parte  del  kinesiterapista.  Quest’ultimo  deve  essere
specificamente  formato  e  in  grado  di adattare  la  terapia
alle  esigenze  e  al  comfort  del  paziente.
• La  mobilizzazione  dei  pazienti  in  rianimazione  è  realiz-
zata  precocemente  dal  kinesiterapista,  ossia  24  ore  dopo  il
ricovero  nel  servizio,  nella  maggior  parte  dei  pazienti,  per
limitare  gli  effetti  deleteri  dell’immobilizzazione.
• È  con  la  collaborazione  di  tutta  l’equipe  multidisciplinare
che  può  essere  realizzata  la  mobilizzazione  dei  pazienti,
agevolata  dall’implementazione  di  un  protocollo  di  mobi-
lizzazione  associato  a  una  riduzione  della  sedazione  e  a  una
nutrizione  ottimale.
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