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L’insufficienza respiratoria acuta e cronica riacutizzata: 
classificazione e trattamento

Acute respiratory failure and exacerbation of chronic respiratory failure: classification and treatment

Alessandro Onofri, Claudio Cherchi, Virginia Mirra, Nicola Ullmann, Martino Pavone, Renato 
Cutrera.
U.O.C. Broncopneumologia, Area Semintensiva Pediatrica, Dipartimento Pediatrico 
Universitario Ospedaliero, Ospedale Pediatrico Bambino Gesù, IRCCS
Corrispondenza: Alessandro Onofri  email: alessandro.onofri@opbg.net

Riassunto: L’insufficienza respiratoria è la condizione in cui il polmone non riesce a provvedere adeguatamente 
agli scambi respiratori. La classificazione corrente distingue tra insufficienza respiratoria ipossiemica-normocap-
nica (tipo 1) ed insufficienza respiratoria ipossiemica-ipercapnica (tipo 2). È utile distinguere le diverse forme di 
insufficienza respiratoria anche in relazione alla modalità di insorgenza, che può essere acuta, cronica oppure 
cronica riacutizzata. In età pediatrica l’insufficienza respiratoria ha un’incidenza più alta rispetto all’età adulta 
e si manifesta prevalentemente durante il primo anno di vita. Le differenze anatomico-funzionali dell’apparato 
respiratorio del bambino sono alla base della maggiore vulnerabilità in età pediatrica. Il corretto inquadramento 
diagnostico e della modalità di insorgenza è essenziale per instaurare un adeguato trattamento. Esistono diversi 
presidi volti a correggere esclusivamente l’ipossiemia (ossigenoterapia a basso flusso) o a contribuire al supporto 
ventilatorio del paziente, con vari livelli di sostegno, riducendo la fatica muscolare, migliorando gli scambi respi-
ratori, favorendo il reclutamento alveolare e migliorando il rapporto ventilazione-perfusione, al fine di migliorare 
la dinamica respiratoria (naso-cannule ad alto flusso, ventilazione non invasiva, ventilazione invasiva).
Parole chiave:  Insufficienza respiratoria – Ventilazione meccanica – Ossigenoterapia

Summary:  Respiratory failure is a condition in which lungs fail to provide adequate respiratory gas exchanges. 
Its classification distinguishes between normocapnic hypoxemic (type 1) and hypoxemic-hyperbaric respiratory 
failure (type 2). The time of onset allows discriminating among acute respiratory failure, chronic respiratory fai-
lure and acute exacerbation of chronic respiratory failure. The condition has a higher incidence in the pediatric 
population than in adulthood, and occurs mainly during the first year of life. The higher incidence of respiratory 
failure in infants has several developmental explanations, i.e. anatomy, metabolic features and central drive. The 
correct evaluation of the child along with the tempestive underlying cause assessment is essential to establish the 
proper therapy. Treatment of acute respiratory failure or of acute exacerbation of chronic respiratory failure aims 
to correct hypoxemia (low-flow oxygen therapy) or to support patient’s ventilation with different types of tools 
and techniques in order to improve respiratory dynamics (high-flow nasal cannula, non-invasive ventilation, 
invasive ventilation).
Keywords:  Respiratory failure - Mechanical ventilation - Oxygen therapy

DEFINIZIONE

L’insufficienza respiratoria è la condizione in cui il polmone non riesce a mantenere un ade-
guato scambio dei gas respiratori, determinando un anormale livello di tensione di PaO2 e 
PaCO2 ematici. L’insufficienza respiratoria di tipo 1 è la condizione nella quale il deficit degli 
scambi gassosi interessa esclusivamente l’adeguata ossigenazione e si manifesta con un’ipos-
siemia associata a normo-ipocapnia (PaO2 < 60 mmHg). L’insufficienza respiratoria di tipo 2 
è la condizione caratterizzata sia da un deficit dell’ossigenazione, sia da un’alterata rimozione 
della CO2, con conseguente ritenzione della stessa. Questa forma si manifesta con ipossiemia 
ed ipercapnia (PaO2 < 60 mmHg e PaCO2 > 45 mmHg) (1).
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In rapporto alle modalità di insorgenza, è utile dal punto di vista clinico distinguere:
insufficienza respiratoria acuta. Denota una compromissione della funzione respiratoria de-
terminatasi in un arco temporale molto breve. Il paziente, solitamente, non ha precedenti 
anamnestici di patologie respiratorie pre-esistenti e si può manifestare uno scompenso dell’e-
quilibrio acido-base (in caso di ritenzione di CO2, si ha un quadro di acidosi respiratoria scom-
pensata);
insufficienza respiratoria cronica. L’insorgenza è lenta e, nel caso dell’insufficienza respiratoria 
cronica di tipo 2, si instaura il compenso renale, determinando valori di pH normalizzati, con 
CO2 e HCO3

- elevati. L’ipossiemia cronica si caratterizza per alcune particolarità cliniche, quali 
la policitemia, il cuore polmonare e l’ipertensione polmonare;
insufficienza respiratoria cronica riacutizzata. Tale condizione si instaura in pazienti con pa-
tologie croniche pre-esistenti; una volta risolta, non può dar luogo ad una ripresa funzionale 
respiratoria completa, ma soltanto al ripristino del quadro di insufficienza respiratoria croni-
ca compensata. Dal punto di vista emogasanalitico, si presenta come un’acidosi respiratoria 
scompensata con valori di HCO3

- elevati (2).

FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA

Le due tipologie di insufficienza respiratoria si possono ricondurre a due quadri distinti: il 
tipo 1 (ipossiemico) è il risultato di un’insufficienza polmonare (lung failure), mentre il tipo 2 
(ipossiemico-ipercapnico) è il risultato di un’insufficienza di pompa (pump failure) (figura 1).

Fig. 1. Fisiopatologia dell’insufficienza respiratoria.

In età pediatrica l’incidenza dell’insufficienza respiratoria è più alta rispetto all’età adulta.
Le emergenze respiratorie sono, infatti, tra le più frequenti cause di ricovero ospedaliero nel 
bambino; l’incidenza, in età pediatrica, è inversamente correlata all’età.
Due terzi dei casi di insufficienza respiratoria si verifica nel primo anno di vita e la metà dei 
casi nel periodo neonatale (3). Le notevoli differenze tra l’apparato respiratorio del bambi-
no e quello dell’adulto sono alla base della maggiore vulnerabilità a sviluppare insufficienza 
respiratoria in età pediatrica. L’anatomia delle vie aeree del bambino (in particolare del neo-
nato e del lattante) predispone ad un più precoce e più severo danneggiamento degli scambi 
respiratori. Infatti, le alte vie aeree sono più piccole, lo spazio glottico più stretto, le vie aeree 
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inferiori sono di calibro inferiore e povere di supporto cartilagineo ed i polmoni sono immaturi 
con un numero inferiore di alveoli. Anche la pompa muscolare presenta delle differenze rile-
vanti rispetto all’adulto. Le fibre muscolari sono più povere di fibre di tipo 1 e meno resistenti 
allo sforzo, mentre la gabbia toracica presenta una compliance maggiore a causa della sua 
immaturità. Pertanto, è necessario l’utilizzo della muscolatura accessoria per massimizzare 
l’espansione toracica, e ciò esita frequentemente in respiro paradosso, ovvero l’asincronia to-
raco-addominale in cui ad ogni atto inspiratorio l’addome si espande mentre il torace rientra 
verso l’interno.
Infine, il “drive” centrale nei primi anni di vita è ancora immaturo e predispone ad apnee di 
tipo centrale ed a bradi-tachipnea. Questi fattori concorrono a determinare un aumento del 
lavoro respiratorio, un precoce esaurimento delle riserve, anche in considerazione del meta-
bolismo basale più alto in età pediatrica rispetto all’età adulta, ed un più rapido declino degli 
scambi respiratori nel bambino rispetto all’adulto (4-6).
Le cause più frequenti di insufficienza respiratoria in età pediatrica sono riassunte nella tabella 1.

Tab 1. Cause più frequenti di insufficienza respiratoria in età pediatrica.
Lung failure
Danno del parenchima polmonare

•	 Bronchiolite
•	 Displasia broncopolmonare
•	 Asma severo
•	 Inalazione
•	 Polmonite
•	 Edema polmonare
•	 Fibrosi cistica
•	 Interstiziopatie

Danno delle vie aeree
•	 Laringotracheobroncomalacia
•	 Croup
•	 Tracheite
•	 Malformazioni vascolari
•	 Stenosi sottoglottica

Pump failure
•	 Alterazioni della gabbia toracica
•	 Patologie neuromuscolari
•	 Patologie del diaframma
•	 Danno del drive respiratorio centrale

MANIFESTAZIONI CLINICHE

La clinica dell’insufficienza respiratoria dipende dalla causa sottostante. Comunemente l’in-
cremento del lavoro respiratorio determina polipnea, respirazione rumorosa, alitamento delle 
pinne nasali e retrazioni intercostali ed al giugulo.
Nei pazienti con debolezza muscolare, ad esempio affetti da patologie neuromuscolari, l’incre-
mento del lavoro respiratorio si manifesta con tachipnea e respirazione superficiale e scarsa-
mente efficace. I segni specifici dell’ipossiemia sono pallore, dispnea, tachicardia, confusione 
mentale e, nei casi più severi, bradicardia, cianosi, convulsioni e perdita di coscienza fino al 
coma.
La cronicizzazione dell’ipossiemia comporta cianosi, policitemia, cuore polmonare ed iperten-
sione polmonare. L’ipercapnia determina cefalea, confusione mentale, sonnolenza, difficoltà 
di concentrazione e turbe della coscienza fino al coma nei casi più severi (7).
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DIAGNOSI 
La corretta interpretazione dei segni clinici è spesso cruciale per localizzare la causa dell’insuf-
ficienza respiratoria acuta e per poterla quindi correggere tempestivamente.
La priorità nella valutazione di un bambino con distress respiratorio è quella di determinare la 
pervietà delle alte vie aeree e contemporaneamente di verificare l’urgenza e l’eventuale neces-
sità di supporto ventilatorio non invasivo ovvero invasivo. Gli indicatori più importanti da va-
lutare sono i parametri vitali, il lavoro respiratorio ed il livello di coscienza. Se la storia clinica 
è suggestiva di soffocamento, bisogna sempre considerare l’inalazione di un corpo estraneo ed 
intraprendere tempestivamente le manovre di disostruzione, soprattutto quando il bambino 
è cianotico, incapace di emettere suoni, privo di coscienza, o, nei casi più gravi, in arresto car-
diorespiratorio (8).
Se il bambino respira spontaneamente, sarà necessario valutare primariamente la frequenza 
respiratoria ed il lavoro respiratorio.
La tachipnea è comunemente la prima manifestazione di distress respiratorio. Se rumorosa, è 
solitamente indicatore di incremento del lavoro respiratorio ed è secondaria ad una problema-
tica occorsa all’apparato respiratorio. Al contrario, la tachipnea senza incremento dello sforzo 
respiratorio è frequentemente secondaria a patologie metaboliche e non-polmonari (acidosi 
metabolica severa, chetoacidosi diabetica, avvelenamento, ecc).
La bradipnea è solitamente un segno clinico di arresto cardio-respiratorio imminente.
La riduzione repentina del numero di atti respiratori in corso di distress respiratorio, associa-
ta a superficializzazione della respirazione, è, infatti, un segno di sfiancamento muscolare e 
rapido deterioramento clinico (9). Il lavoro respiratorio nel bambino con insufficienza respi-
ratoria acuta si valuta indirettamente da segni quali le retrazioni costali, il respiro paradosso, 
l’alitamento delle pinne nasali e l’uso della muscolatura accessoria. Alcuni segni clinici per-
mettono di identificare la causa del distress respiratorio e di correlarla al movente eziologico 
primario; lo stridore inspiratorio, ad esempio, indica ostruzione delle alte vie aeree. Lo stri-
dore espiratorio è determinato dal peggioramento dell’ostruzione delle alte vie aeree ed è un 
segno preoccupante qualora accompagnato da utilizzo della muscolatura espiratoria, talvolta 
associato a polso paradosso (decremento dell’ampiezza del polso e della pressione sistolica du-
rante l’inspirazione). Il respiro sibilante espiratorio, associato talvolta ad un movimento della 
gabbia toracica verso l’interno durante la fase inspiratoria, è segno di ostruzione delle basse vie 
respiratorie e di iperinflazione polmonare. Talvolta si può apprezzare una rumorosità simile a 
un gemito durante l’espirazione; tale segno è risultato della chiusura della glottide in fase espi-
ratoria al fine di incrementare la pressione di fine espirazione, favorendo così il reclutamento 
alveolare (4).
L’efficacia della respirazione si valuta auscultatoriamente, mentre l’ipossiemia si osserva al 
pulsossimetro quando vi è una riduzione della saturazione di O2 al di sotto del 90%.
La diagnosi definitiva della causa di distress respiratorio acuto si basa su un’accurata storia 
clinica, la valutazione dei segni e dei sintomi di malattia ed indagini mirate a valutare da una 
parte la severità dell’insufficienza respiratoria e la necessità di un intervento urgente, dall’al-
tra la causa sottostante il quadro clinico. All’iniziale valutazione clinica, basata sulla rapida 
identificazione dell’eventuale compromissione cardiocircolatoria, respiratoria o di entrambe, 
seguono indagini laboratoristiche incentrate principalmente sull’emogasanalisi arteriosa, che 
consente di accertare l’insufficienza respiratoria e di valutare l’efficacia o meno degli scambi 
respiratori del paziente, l’equilibrio acido-base e l’eventuale necessità di supporto ventilatorio. 
Gli altri studi sono sostanzialmente volti all’identificazione eziologica della causa di distress 
respiratorio; gli esami ematochimici completi, con valutazione degli indici di flogosi, della fun-
zionalità renale ed epatica e dei dimeri del fibrinogeno, la radiografia del torace, l’elettrocar-
diogramma, l’ecocardiografia ed eventuali approfondimenti di secondo livello con metodiche 
di imaging quali la tomografia computerizzata hanno il fine di permettere l’identificazione 
della causa al fine di correggerla.
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Le condizioni che richiedono un intervento tempestivo in corso di distress respiratorio acuto 
sono la completa ostruzione delle alte vie aeree, lo pneumotorace iperteso, il tamponamento 
cardiaco e l’insufficienza respiratoria acuta con deterioramento clinico rapido; in questi casi il 
trattamento deve precedere la valutazione complessiva delle cause sottostanti il distress (3-6).
In relazione al tempo di insorgenza, l’insufficienza respiratoria può cronicizzare.
Le cause più frequenti di insufficienza respiratoria cronica ipossiemica normocapnica sono 
solitamente la displasia broncopolmonare e le interstiziopatie polmonari. 
Le cause di insufficienza respiratoria cronica ipossiemico-ipercapnica sono le patologie neuro-
muscolari, le gravi deformità toraciche e le patologie con danno del drive centrale respiratorio. 
Come già detto in precedenza, l’insufficienza respiratoria cronica di tipo 2 si caratterizza per 
un pH nei limiti ed una CO2 aumentata con compenso renale che contribuisce a determinare 
un aumento dei bicarbonati circolanti, mantenendo l’equilibrio acido-base compensato.
Una condizione patologica che alteri questo equilibrio (causa infettiva, metabolica, cardiaca, 
traumatica, ecc.) determina uno squilibrio di tale compenso, con aggravamento della ritenzio-
ne di CO2 e deterioramento clinico. Distinguere tale quadro patologico dall’insufficienza respi-
ratoria acuta di tipo 2 è talvolta cruciale per la corretta scelta terapeutica.

TRATTAMENTO DELL’INSUFFICIENZA RESPIRATORIA ACUTA E CRONICA RIACUTIZZATA

La terapia dell’insufficienza respiratoria acuta varia in relazione alla causa sottostante. L’obiet-
tivo finale è di supportare gli scambi respiratori. Il primo passo è assicurare la pervietà delle vie 
aeree al fine di garantire un’adeguata ossigenazione e ventilazione (eliminando quindi la CO2).
L’ossigenoterapia è il cardine del trattamento del paziente affetto da insufficienza respiratoria 
acuta. Essa ha l’obiettivo di correggere l’ipossiemia, aumentando la pressione parziale di O2 
alveolare attraverso la respirazione, da parte del paziente, di una miscela gassosa arricchita di 
ossigeno. Esistono diversi metodi non invasivi di somministrazione dell’ossigeno:
catetere nasale singolo, inserito per 2-3 cm nella coana anteriore oppure introdotto fino alla 
coana posteriore. Consente di raggiungere elevati e costanti livelli di FiO2, ma è gravato da 
frequenti complicazioni (distensione gastrica ed ulcerazione delle mucose nasali);
cannule nasali, che rappresentano un presidio semplice da utilizzare e sono ben tollerate; esse 
favoriscono la normale umidificazione dell’ossigeno inspirato a bassi flussi e permettono al 
paziente di alimentarsi e parlare, ma non consentono di erogare elevati livelli di FiO2 (la FiO2 
erogabile è compresa tra 0.24-0.44 con flusso massimo di 6 l/min). Ad elevati flussi di ossige-
no possono causare irritazione e secchezza locali;
cappetta di Hood, costituita di un involucro di plexiglass trasparente atto a contenere la sola 
testa o l’intero corpo di neonati o lattanti. All’interno della cappa si possono raggiungere FiO2 
molto alte (fino a 0.90-0.95). Si utilizza con umidificatore riscaldato e necessita di flusso supe-
riore a 7 l/min per favorire l’eliminazione della CO2. Essa è utile nei neonati e nei lattanti che 
richiedono alti livelli di FiO2;
maschere facciali, che sono indicate per l’ossigenoterapia nei bambini che non tollerano le 
cannule nasali. Le maschere semplici sono indicate per somministrare ossigeno a una FiO2 
intorno a 0.5. A bassi flussi possono determinare un significativo rebreathing della CO2 ed 
andrebbero pertanto evitate. Le maschere di Venturi utilizzano delle valvole che permettono di 
stabilire a priori la FiO2 in maniera precisa e di erogare la FiO2 desiderata con un determinato 
flusso di ossigeno indicato sulla valvola stessa (10, 11).
Negli ultimi anni si è diffuso un nuovo metodo di ossigenoterapia, le nasocannule ad alto flus-
so (“high-flow nasal cannula”), che riescono a combinare il miglioramento degli scambi respi-
ratori con la riduzione del lavoro respiratorio. Il loro impiego, inizialmente altamente diffuso 
in neonatologia, si è progressivamente diffuso nel trattamento dell’insufficienza respiratoria 
anche nei bambini più grandi. I meccanismi di azione di tale presidio sono diversi: 
il wash-out dello spazio morto naso-faringeo determina un miglioramento della ventilazione 
alveolare, la resistenza inspiratoria del nasofaringe viene ridotta, i gas umidificati e riscaldati 
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migliorano il comfort del paziente, la pressione positiva generata durante l’espirazione favori-
sce il reclutamento alveolare (12). I trials effettuati, in particolare nei bambini affetti da bron-
chiolite, non hanno presentato evidenze sufficientemente forti in merito ad efficacia e sicurez-
za degli HFNC rispetto ad altre forme di supporto ventilatorio non invasivo; numerosi studi 
osservazionali e retrospettivi ne supportano l’utilizzo nell’insufficienza respiratoria moderata.
Rimane ancora dibattuto se gli alti flussi riescano a generare una pressione di fine espirazio-
ne (PEEP) clinicamente significativa: l’impossibilità di misurare la PEEP rimane comunque 
un fattore svantaggioso per gli HFNC nell’insufficienza respiratoria acuta moderata-severa 
(13,14).
L’insufficienza respiratoria acuta e cronica riacutizzata sono le più comuni cause di ricovero in 
terapia intensiva in età pediatrica.
Nei casi in cui i precedenti trattamenti falliscano, ovvero nei casi con severa compromissione 
degli scambi respiratori, diventa mandatorio instaurare il prima possibile un trattamento che 
supporti la meccanica respiratoria del paziente.
La ventilazione meccanica invasiva tramite intubazione oro-tracheale è il trattamento classi-
co per l’insufficienza respiratoria acuta severa. Tuttavia tale trattamento è gravato da diverse 
complicanze, come il trauma delle alte vie aeree, rischio di polmoniti associate a ventilazione 
meccanica, danno polmonare da ventilazione - e negli ultimi anni, laddove indicato, la venti-
lazione meccanica non invasiva (NIV) ha permesso di evitare l’intubazione in casi selezionati.
Le indicazioni alla ventilazione meccanica non invasiva sono: nell’insufficienza respiratoria 
acuta ipossiemica normocapnica, nei casi in cui la supplementazione della FiO2 non riesce a 
correggere efficacemente lo squilibrio ventilazione-perfusione e la NIV permette reclutamento 
polmonare e supporto alla muscolatura respiratoria; nell’insufficienza respiratoria di tipo 2 la 
NIV sostiene e riduce il carico di lavoro sostenuto dalla muscolatura respiratoria, miglioran-
do gli scambi respiratori e l’eliminazione della CO2. La NIV è iniziata nei casi d’insufficienza 
respiratoria acuta o cronica riacutizzata con l’obiettivo di evitare l’intubazione oro-tracheale, 
tuttavia è necessario lo stretto monitoraggio del paziente per poter identificare precocemente 
il fallimento della NIV e procedere ad intubazione del paziente. Alcuni quadri clinici quali 
ARDS e sepsi sono più spesso gravati da un fallimento della ventilazione meccanica non inva-
siva. I parametri associati con il fallimento della NIV sono: fallimento del miglioramento della 
frequenza respiratoria, della frequenza cardiaca, dei valori di CO2, della correzione dell’ipos-
siemia (necessità d’incrementare la FiO2> 0,8 o un rapporto PaO2/FiO2 < 200). 
L’utilizzo della CPAP con metodiche non invasive ha trovato ampio utilizzo negli ultimi anni 
nell’insufficienza respiratoria acuta ipossiemica normocapnica, in particolare nelle bronchioli-
ti e nell’edema polmonare acuto (15). L’effetto della CPAP è quello di permettere reclutamento 
alveolare riducendo pertanto il mismatch ventilo-perfusorio, aumentare il volume polmona-
re a fine espirazione, scaricare la muscolatura respiratoria riducendo il lavoro, permettendo, 
ad esempio nelle bronchioliti, un miglior pattern respiratorio ed outcomes migliori rispetto 
all’ossigeno a basso flusso con conseguente minor rischio d’ intubazione (16, 17).
Le interfacce solitamente più utilizzate erano la maschera facciale e la maschera nasale, ma 
negli ultimi anni l’utilizzo dell’ “helmet” pediatrico è risultato meglio tollerato, sicuro, gravato 
da meno effetti collaterali - quali ulcerazioni al volto, distensione gastrica, congiuntivite - ed ha 
reso necessario l’utilizzo di una sedazione più blanda pur risultando efficace allo stesso modo 
della tradizionale maschera facciale o nasale (18). L’Helmet CPAP è risultata molto efficace e 
ben tollerata sia nei neonati gravi pretermine sia nei bambini più grandi affetti da diverse for-
me d’insufficienza respiratoria ipossiemica normocapnica.
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CONCLUSIONI

In questo articolo è presentato l’inquadramento diagnostico-terapeutico dell’insufficienza re-
spiratoria, essenziale al fine di un trattamento tempestivo ed appropriato.
Il clinico ha già a disposizione diversi strumenti utili per la gestione del bambino con insuffi-
cienza respiratoria acuta e cronica riacutizzata: lo studio di metodiche più efficaci e meno in-
vasive nonchè la standardizzazione, mediante trials su ampia scala, dei trattamenti già in uso, 
sono gli obiettivi primari della ricerca futura.
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