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1. Definirea notiunilor ALI/ARDS
2. Probleme specifice ale ventilatiei mecanice in ALI/ARDS si studiile ce le 

sustin
3. Terapia volemica si utilizarea cateterului de artera pulmonara
4. Manipulare farmacologica
5. Algoritm simplificat de tratament

Definitie
ALI (acute lung injury) şi ARDS (acute respiratory distress syndrome) sunt 

forme deosebit de grave de insuficienta respiratorie. Ele reprezinta două eta-
pe evolutive ale aceleaşi suferinţe pulmonare caracterizată de hipoxemie şi 
de infiltrate pulmonare difuze care rezultă dintr-o permeabilitate vasculară 
pulmonară crescută, fenomen denumit şi edem pulmonar non-cardiogen. 

Datorita numarului mare de cazuri, a cheltuielilor insemnate de spitalizare 
pe care le genereaza si mai ales din cauza mortalitatii crescute, reprezinta 
o problema de sanatate publica. Mortalitatea prin aceasta suferinta nu a 
inregistrat descresteri semnificative din 1994 (1) odata cu definirea notiu-
nilor si pana in prezent si este mai mare in studiile multicentrice decat in 
cele observationale (pana la 45% fata de 35%) (2). Poate afecta pacienţi de 
orice vârstă şi se caracterizează printr-o instalare rapidă după un fenomen 
declanşator ce poate fi cel mai adesea uşor identificat. Dintre aceste feno-
mene fac parte: injuria directă pulmonară dată de un proces pneumonic 
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sau bronhopneumonic, aspiraţia de conţinut gastric contuzia pulmonară şi 
altele şi leziuni indirecte precum în sepsis ce poate fi dat de o peritonită spre 
exemplu sau pancreatită acută severă, politraumatism, şoc hemoragic, arsuri 
şi politransfuzii (3). Unele suferinţe vor genera mai uşor ARDS decât altele, 
cum este de exemplu cazul sepsisului. Descoperiri recente au arătat ca există 
o predispoziţie genetică pentru aceste suferinţe (4-6).

Indicele de oxigenare unanim acceptat care defineste insasi notiunile de 
ALI si ARDS este raportul PaO2/FiO2. El necesita o proba de sange arterial 
insa precum si accesul rapid la un aparat de gazometrie sanguina ceea ce 
nu este posibil in toate centrele. Un studiu recent propune utilizarea unui 
alt raport SpO2/FiO2 care reflecta corect si este corelabil cu indicele clasic 
de oxigenare a pacientilor. Astfel valoarea de 300 a Raportului PaO2/FiO2 
este echivalenta cu 315 in noul indice si 200 cu 235 valori utilizabile atat 
diagnostic cat si ca elemente de urmarit in evolutie (7).

Probleme specifice ale ventilatiei mecanice in ALI/ARDS si  
studiile ce le sustin

• Ventilatia protectiva
Intubatia orotraheala si ventilatia mecanica sunt aproape intotdeauna 

obligatorii atunci cand avem de a face cu hipoxemia din ALI/ARDS. Pana 
nu de mult principalul tel al ventilatiei mecanice era normalizarea gazelor 
sangvine si acest lucru se putea obtine printr-un minut volum crescut si o 
fractie inspirata de oxigen crescuta. Pentru obtinerea minut volumului mare 
se foloseau volume curente mari de 10-15ml/kg justificabile prin tendinta 
de recrutare a acelor alveole colabate. Ventilatia mecanica, desi salvatoare 
de viata, s-a demonstrat ca poate induce sau agrava leziunile pulmonare, 
fenomen denumit injurie pulmonara indusa de ventilator (VILI = ventilator 
induced lung injury)(8-12). 

Schimbarea obiceiurilor ventilatorii cu introducerea ventilatiei cu volume 
mici a dus la scaderea inflamatiei sistemice cu impact favorabil asupra su-
pravietuirii. Primul semn ca mortalitatea poate fi redusa la pacientii cu ARDS 
s-a obtinut in urma cercetarii comparative a doua modalitati ventilatorii 
utilizand un volum clasic de 12 ml/kg sau utilizand un volum mic de 6ml/kg 
(13). Aceasta din urma modalitate a fost denumită ventilatie protectiva 
datorită rezultatelor promitatoare pe care le-a înregistrat. Studiul condus 
de Amato din 1998 (14) pe 53 de pacienti demonstreaza pentru prima data 
beneficiile ventilatiei protective versus ventilatie conventionala: mortalitate 
mai mica la 28 de zile, reducerea timpului de desprindere de ventilator si 
un numar mai mic de complicatii (barotrauma) ale ventilatiei mecanice. El 
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este urmat de un studiu mai mare efectuat de ARDS network (15) care a 
cuprins un numar de 861 de pacienti randomizati in doua grupe spre a fi 
ventilati cu volume mici Vt=6ml/kg sau volume conventionale Vt=12ml/kg 
dar urmarindu-se in secundar si pastrarea unor presiuni ventilatorii care sa 
nu depaseasca 30cm H2O. Rezultatele inregistrate arata o scadere spectacu-
loasa a mortalitatii la 31% in grupul cu ventilatie protectiva fata de 40% in 
cazul ventilatiei conventionale. Acest mare beneficiu nu a mai fost regasit 
insa, in mod inexplicabil in studii mai mici ce s-au desfasurat in aceeasi 
perioada (16).

In mod traditional ventilatia mecanica utilizeaza volume de 12-15 ml/kg. 
aceste volume sunt mai mari decât cele folosite de subiectul normal în con-
ditii de repaus care se situează la un nivel de 7-8ml/kg, dar sunt necesare 
pentru a obtine normalizarea presiunilor partiale ale gazelor sanguine si mai 
ales ale pH-ului sanguin. In urma atelectaziilor şi edemului zonele pulmona-
re ventilate la pacientii cu ARDS sunt reduse iar presiuniile ridicate necesare 
inspirului sugereaza prezenta distensiei excesive impusa zonelor ventilate. 
Din studiile experimentale pe animale s-a observat ca utilizarea voumelor 
curente mari este cauza hiperinflatiei la nivelul regiunilor normal aerate de 
plaman precum si generatoare de leziuni traumatice la nivelul epiteliului si 
endoteliului pulmonar ducand la eliberarea de mediatori pro-inflamatori. 
Eliberarea acestor mediatori poate determina leziuni pulmonare secundare 
precum si leziuni la nivelul altor organe. In concluzie o modalitate clasica de 
ventilatie mecanica, ventilatia cu volume mari poate agrava injuria pulmo-
nara  Exista evidente care sugereaza ca raspunsul inflamator indus de VILI 
are consecinte sistemice fiind responsabil de disfunctiile organice multiple 
aparute la pacientii cu ARDS (17;18). 

 Utilizarea de volume curente mici ar putea duce la scaderea stresului ge-
nerat de intinderea epiteliului si eliberarea de mediatori inflamatori. Riscul 
acestei modalitati ventilatorii este aparitia acidozei respiratorii si unui grad 
de hipoxemie arteriala. Prioritatile se schimbă la acesti pacienti. Nu mai ur-
marim ca in ventilatia traditionala normalizarea gazelor sanguine (oxigen si 
bioxid de carbon) si nici macar a pH-ului sanguin si intaietate este acordata 
ventilatiei protective evitand plamanului o intindere excesiva (19).

In reglarea parametrilor necesari ventilatiei s-au dovedit a fi eficiente, 
evitand efectele secundare pe care le poate genera aceasta masura terape-
utica volumele curente mici (Vt = 5-6ml/kg) cu frecvente mai mari care 
sa combata acidoza respiratorie. Ele sunt insotite de cea mai mica fractie 
inspiratorie de oxigen posibila si la cel mai mic nivel de presiune la sfar-
situl expirului (PEEP) care sa permita o mentinere a saturatiei arteriale a O2 
de 88-95% sau o presiune partiala a O2 in sangele arterial de 55-80mmHg. 
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Presiunea de platou trebuie menţinută sub 30mmHg, toate acestea pentru a 
evita barotrauma si biotrauma pe care le poate induce ventilatia mecanica 
(20).

Ventilatia in decubit ventral desi imbunatateste oxigenarea pe termen 
scurt nu pare sa amelioreze nici durata ventilatiei mecanice si nici morta-
litatea acestor pacienti. Au fost testate multiple tratamente care incearca 
interceptarea unor verigi patogenice dar nici unul nu a dat rezultate încu-
rajatoare pe termen lung (21).

O meta-analiza (22) a aratat ca in prezent exista: 
• 4 studii controlate si randomizate (RCT) ce au comparat ventilatia me-

canica cu volume curente mici (Vt) cu Vt mari la acelasi nivel de PEEP la 
peste 1000 pacienti, (15;16;23;24)

• 3 RCT ce au comparat diferite nivele de PEEP mic in cazul ventilatiei cu 
Vt mici la peste 2000 de pacienti (25-27) 

• 2  RCT ce au comparat o combinatie de Vt mare cu PEEP mic versus 
ventilatie cu Vt mic si nivel mare de PEEP (14,28)

Concluziile desprinse de Putensen si colaboratori dupa aceasta analiza 
arata ca ventilatia cu Vt mic a dus la scaderea mortalitatii comparand cu 
Vt mare la acelasi nivel de PEEP, insa beneficiile utilizarii unor Vt mici sunt 
rezultatul unui singur RCT. Nivelele crescute de PEEP nu au dus la scaderea 
mortalitatii compartiv cu un PEEP mai mic in conditiile utilizarii unor Vt 
mici.

In prezent utilizarea Vt mic este terapia ventilatorie standard recomanda-
ta indiferent de tipul de ventilatie utilizata, in volum sau in presiune. Desi 
dovedit stiintific si sustinut de medicina bazata pe dovezi modalitatea tera-
peutica este inca dificil de implementat in practica curenta (29).

• Manevrele de recrutare si utilizarea PEEP
Strategiile de ventilatie protectiva includ pe langa ventilatia cu volume 

mici si presiune limitata pentru a reduce agresiunea ce o poate exercita ven-
tilatia mecanica si utilizarea unor presiuni pozitive la sfarsitul expirului 
(PEEP) medii sau mari care sa imbunatateasca oxigenarea.

Cei mai mulţi pacienţi cu ALI/ARDS au nevoie de ajutor pentru asigurarea 
unei bune oxigenari arteriale. Aceasta se poate obţine pe două căi: prin 
creşterea fracţiei inspirate de oxigen (FiO2) şi a PEEP-ului (presiune pozitivă 
la sfârşitul expirului). Ambele metode au avantajele şi dezavantajele lor şi 
trebuie cântărită cu grijă utilizarea lor, aplicându-le specific în funcţie de 
bolnavi. Toxicitatea oxigenului nu a fost descrisă la subiecţi sănătoşi la con-
centraţii mai mici de 50%. In cazul folosirii de oxigen 100% mai mult de 
40 de ore consecutiv au apărut alterări ale schimburilor gazoase. Plămânul 
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patologic poate fi însă sensibil la concentraţii mai mici. Deşi nu se cunoaşte 
relaţia exactă dintre FiO2 şi leziunile ce le-ar putea induce la nivelul plămâ-
nului patologic din ALI se consideră că utilizarea de nivele sub 0.6 FiO2 sunt 
sigure (30;31).

PEEP-ul scade şuntul intrapulmonar îmbunătăţeşte oxigenarea arterială 
permiţând utilizarea unor nivele mai mici de FiO2. Dar nu trebuiesc uitate 
efectele adverse ale nivelelor ridicate de PEEP: scăderea debitului cardiac, 
creşterea spaţiului mort, creşterea rezistenţei vasculare pulmonare, chiar 
creşterea edemului pulmonar. Aceste efecte adverse pot fi mai accentuate in 
cazul plămânului ce a suferit o leziune directă (pneumonie) la care utilizarea 
PEEP-ului nu va duce la o recrutare alveolară la fel de bună (26;32).

Cu toate studiile efectuate începând cu anii 60 privind utilizarea PEEP-
ului nu există încă un consens în ceea ce priveşte nivelul optim de PEEP care 
să asigure îmbunătăţirea supravieţuirii. Cel mai mare beneficiu pare să fie 
asigurat de creşterea nivelului de la 0 la 8 cm H2O. Valori mult mai mari ale 
acestuia pot duce la atelectraumă (33).

Date fiind beneficiile incerte ale imbunatatirii tranzitorii a oxigenarii la 
pacientii cu ALI si lipsa informatiilor privind influentarea evolutiei pacienti-
lor, folosirea de rutina a manevrelor de recrutare  nu poate fi nici incurajata, 
nici descurajata la nivelul cunostiintelor actuale. Manevrele de recrutare 
alveolara trebuiesc gandite de la un bolnav la altul luand in considerare 
hipoxemia amenintatoare de viata (20,32,34,35).

Dificultatea stabilirii nivelului de PEEP este data de posibilitatea de a recu-
noaste cat din plaman este recrutabil. Procentajul de plaman recrutabil este 
corelat cu severitatea injuriei pulmonare. 

• Ventilaţia în decubit ventral
Hipoxemia refractara poate fi tratata cu metode adjuvante precum oxidul 

nitric sau ventilatia cu frecventa mare sau oxigenarea extracorporeala, dar 
aceste tratamente nu sunt disponibile in orice serviciu. Spre deosebire de ele 
ventilatia in decubit ventral poate fi usor implementata dar este o tehnica a 
carei beneficii versus riscuri trebuiesc cunoscute (36).

Ventilaţia în decubit ventral este o modalitate simplă de ameliorare a 
oxigenării. Mai multe mecanisme sunt implicate în obţinerea acestui efect: 
creşterea volumului pulmonar la sfârşitul expirului, raport mai bun ven-
tilaţie/perfuzie, modificări regionale de ventilaţie, modificări în mecanica 
peretelui toracic (37).

Desi simpla metoda are nevoie de personal numeros fiind nevoie de 3 per-
soane in medie (intre 2-6) pentru a intoarce un adult. Bolnavul cu hipoxemie 
severa este supus riscurilor de depozitionare a sondei endotraheale sau chiar 
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de extubare accidentala, de smulgere a cateterelor, de obstructie a sondei cu 
secretii ce au fost mobilizate cu repozitionarea (36).

Un studiu al lui Gattinioni pe 300 de pacienţi cu ARDS deşi semnalează 
ameliorarea oxigenii în decubit ventral, nu găseşte nici o ameliorare a su-
pravieţuirii (38).

Intr-un studiu recent Fernandez analizează efectele decubitului ventral 
instiuit precoce şi asociat ventilaţiei protective la pacienţi cu ARDS şi ajunge 
la concluzia că această modalitate ameliorează şansa de supravieţuire la 
aceşti pacienţi. (39). Pentru a lămuri definitiv aspectul sunt necesare şi alte 
studii multicentrice care să cuprindă populaţii mari de bolnavi (36).

Prone position nu ofera beneficii in termeni de supravietuire la pacientii 
cu ARDS nici atunci cand sunt impartiti in subgrupe cu hipoxemie moderata 
sau severa atat la 28 de zile cat si la 6 luni dupa cum o arata un studiu recent 
efectuat de echipa lui Gatinioni (40).

In concluzie, din motivele mentionate anterior, desi o modalitate aparent 
simpla de imbunatatire a oxigenarii, ea nu este recomandata a fi utilizata de 
rutina, ca parte a tratamentului aplicat bolnavului cu ARDS ci mai degraba 
rezervata celui cu hipoxemie severa (PaO2/FiO2<100mmHg), ameninta-
toare de viata.

Terapia volemica si utilizarea cateterului de artera pulmonara
Până recent strategia optimă de repleţie volemică la pacienţii cu ALI/ARDS 

era neclara. Fiziopatologic lucrurile sunt cunoscute şi clare. Edemul pulmo-
nar ce apare secundar creşterii permeabilităţii capilare, element de bază im-
plicat în fiziopatologia ALI, creşte odată cu creşterea presiunii hidrostatice 
intravasculare şi cu scăderea presiunii oncotice. Deşi insuficienţa respira-
torie singură poate fi letală, aceşti pacienţi de obicei mor prin disfuncţiile 
secundare apărute la nivelul celorlalte sisteme de organe. Observaţiile cli-
nice au arătat că terapia de restricţie hidrică este benefică aestor pacienţi. 
Primul studiu randomizat, multicentric care să stabilească cu certitudine 
acest lucru sub egida „The National Heart, Lung, and Blood Institute Acute 
Respiratory Distress Syndrome (ARDS) Clinical Trials Network” este publicat 
în 2006. Repleţia volemică este facută diferit la două grupe de pacienţi, în 
primul grup cu repleţie „liberală” la cerere, presiunea venoasă centrală (PVC) 
se menţine la 10-14 mmHg şi presiunea în capilarul pulmonar blocat (PCWP) 
de 12-18 mmHg , iar în grupul al doilea cu restricţie lichidiană, PVC-ul se 
menţine sub 4 mmHg şi PCWP sub 8 mmHg. Deşi terapia de restricţie vole-
mică nu duce la o ameliorare a mortalităţii la 60 de zile se asociază însă cu 
scăderea morbidităţii: funcţionalitate pulmonară mai bună care se traduce 
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în reducerea timpului de ventilaţie mecanică şi secundar şi a numărului de 
zile petrecute in terapie intensivă (41;42). O alta importanta concluzie ce se 
desprinde din acest studiu este ca nu exista o diferenta intre morbiditatea 
(in termeni de disfunctii de organe) si mortalitatea pacientilor fie ca tera-
pia de repletie volemica a fost condusa dupa PVC sau dupa PCWP. In cazul 
pacientilor cu cateter in artera pulmonara s-au inregistrat insa mai multe 
incidente legate de cateter. Concluziile acestui studiu coroborate si cu alte 
studii privind cateterul de artera pulmonara nu ii recomanda utilizarea de 
rutina la pacientii cu ALI/ARDS.

Se pune problema cum se poate face resuscitare volemică adecvată con-
form protocolului Rivers (43) şi în acelaşi timp şi restricţie volemică spre a 
proteja plămânul. Raspunsul poate fi găsit prin ierarhizarea corectă în timp 
a terapiei volemice adresată bolnavului critic. In primele 6 ore de la insta-
larea suferinţei acute este recomandată resuscitarea volemică corectă care 
să asigure o perfuzie adecvată la nivel celular evitând apariţia disfuncţiilor 
secundare la nivelul organelor, iar ulterior odată instalată suferinţa pulmo-
nară o restricţie de fluide este indicată (44).

Manipulare farmacologica
• Inhalarea de oxid nitric
Deoarece mecanismele fiziopatologice ce stau la baza ALI/ARDS presupun 

alterarea raportului ventilaţie/perfuzie şi hipertensiune pulmonară posibili-
tatea utilizării oxidului nitric (NO) a generat interes. NO este un vasodilata-
tor selectiv la nivel pulmonar şi posedă şi interesante proprietăţi antiinfla-
matorii. In practica clinică utilizarea lui a fost rapid adoptată deşi nu pe baza 
unor studii clinice mari. Astfel in 1997 63% din unităţile de terapie intensivă 
din Europa au raportat utilizarea lui în ALI/ARDS (45).

O meta-analiză făcută în 2003 care a inclus 5 studii mari randomizate nu 
găseşte nici o îmbunătăţire a mortalităţii la pacienţii ce au primit NO, şi nici o 
reducere a zilelor de ventilaţie mecanică; un singur studiu dovedeşte îmbună-
tăţirea oxigenării (46). O altă meta-analiză ce cuprinde data aceasta 12 studii 
şi un număr considerabil de pacienţi (1237) ajunge la aceleaşi rezultate (47).

In concluzie utilizarea de rutină a NO nu este benefică pacienţilor cu ALI/
ARDS în termeni de ameliorare a supravieţuirii. Oxigenarea este îmbunătăţi-
tă în primele 24 de ore, uneori ameliorarea durând până la 96 de ore. Riscul 
de insuficienţă renală este mai mare la această categorie de pacienţi. Utili-
zarea NO nu este deci recomandată ca o modalitate terapeutică de rutină la 
aceată categorie de pacienţi (47).
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• Glucocorticoizi
Corticosteroizii păreau să fie o terapie ideală pentru injuria pulmonară 

datorită proprietăţilor lor antiinflamatorii şi antifibrotice. Evaluarea lor în 
studii mari, multicentrice nu a reuşit să dovedească utilitatea lor nici în 
faza iniţială, inflamatorie, nici în faza tardivă, fibroasă a ALI/ARDS. Utilizarea 
lor a trezit îngrijorări cu privire la accentuarea tulburărilor neuromusculare 
asociate suferinţei bolnavului critic, în special atunci când sunt folosite şi 
blocante neuro-musculare (48,49). 

Primele studii efectuate au demonstrat ca administrarea de glucocortico-
izi in doze mari (30mg/kg metilprednisolon/zi) pentru tratamentul sau pre-
venirea ARDS-ului nu amelioreaza supravietuirea si poate favoriza aparitia 
si dezvoltarea proceselor infectioase (50,51).

In ultimul deceniu s-au acumulat date privind administrarea in doze mici 
si prelungite 1mg/kg/zi de metilprednisolon cu ameliorarea procesului in-
flamator la nivel pulmonar si un profil favorabil de beneficiu/risc (52-54). 
Experimental, la soareci aceleasi rezultate se pot obtine si cu utilizarea pe 
termen scurt a glucocorticoizilor (55).

Concluziile meta-analizei condusa de Tang (56) in 2009 privind utilizarea 
corticosteroizilor in tratamentul ALI/ARDS arata ca folosirea de doze mici 
scade durata de zile de ventilatie mecanica si de sedere in terapie intensiva 
cu 4 zile, scade severitatea bolii exprimata prin indicele de severitate pulmo-
nara (LIS) cu 18% si a disfunctiilor organice multiple cu 32%, imbunatateste 
oxigenarea exprimata ca raport PaO2/FiO2. Si mortalitatea inregistraza o 
usoara scadere fara insa sa atinga diferente semnificative statistic. Autorul 
incheie prin a sublinia necesitatea unui studiu randomizat si controlat care 
sa fie construit spre a lamuri aceasta problema.

• Terapia cu surfactant
In ultimii zece ani căutările unor modalităţi farmacologice care să amelio-

reze evoluţia pacienţilor cu ALI/ARDS au fost susţinute. Până în prezent însă 
nici o farmacoterapie nu şi-a demonstrat eficacitatea prin scăderea morta-
lităţii secundare acestei suferinţe. Surfactantul exogen a fost administrat 
prima dată ca modalitate terapeutică în anii 80. Studii randomizate ce au 
folosit atât surfactant sintetic cât şi natural cu administrare intratraheală 
la pacienţii cu ALI  nu a dovedit nici un beneficiu la populaţia adultă imbu-
natatirea oxigenarii nu dureaza decat 24 de ore iar supravietuirea nu este 
influentata. In cazul copiilor rezultatele sunt mai promiţătoare demonstrând 
atât îmbunătăţirea oxigenării cât şi a mortalităţii (57,58).
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• Beta- agonistii adrenergici
Pornind de la date experimentale care au demonstrat ca perfuzia cu beta-

agonisti poate accelera rezolutia edemului alveolar si secundar imbunata-
teste supravietuirea, Perkins initiaza un studiu clinic cu salbutamol (albute-
rol) administrat in perfuzie continua timp de 7 zile. El obtine in urma acestui 
tratament sustinut o scadere a apei pulmonare extravasculare (59).

• Ketokonazol
Efectele in ALI/ARDS ale acestui antiinflamator nesteriodian au fost eva-

luate intr-un studiu multicentric, randomizat, controlat si dublu-orb pe un 
numar de 234 de pacienti. Ei au primit ketokonazol timp de 21 de zile, tra-
tamentul fiind initiat in 36 de ore de la diagnostic. Concluziile studiului au 
fost transante: nu se justifica utilizarea lui deoarece nu amelioreaza nici 
morbiditatea si nu influenteaza mortalitatea (60).

Algoritm simplificat de tratament
• Tratamentul suferintei declansatoare (pulmonare sau extrapulmonare) 

insotit de tratament nespecific de terapie intensiva

• Suport ventilator (necesar deoarece suferinta poate declansa hipoxemie 
amenintatoare de viata)(15,22,61):

- ventilatie mecanica cu volume mici 6ml/kg greutate ideala chiar mai 
mici pentru mentinerea unei presiuni de platou <30cm H2O; frecventa 
ventilatorie 6-35 pentru pH arterial >7.30;

- hipercapnie permisiva – ca rezultanta a hipoventilatiei generate de vo-
lumele susmentionate;

- utilizarea manevrelor de recrutare a teritoriilor alveolare;
- asigurarea oxigenarii prin urmatoarele trepte FiO2/PEEP: 0.3/5, 0.4/5, 

0.4/8, 0.5/8, 0.5/10, 0.6/10, 0.7/10, 0.7/12, 0.7/14, 0.8/14, 0.9/14, 0.9/16, 
0.9/18, 1.0/18, 1.0/22, 1.0/24;

- ventilatia in volum permite un control mai bun al ventilatiei cu volume 
mici, dar se poate folosi in egala masura si ventilatia in presiune de 
obicei mai usor tolerata;

- ventilatia in decubit ventral – analiza de la caz la caz, de obicei rezer-
vata cazurilor de hipoxemie severa.

• Terapia volemica (62):
- se recomanda terapie de restrictie volemica cu mentinerea PVC <4mmHg 

si /sau PCWP <8mmHg
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- cateterul de artera pulmonara nu este recomandat a fi utilizat de rutina

• Vasodilatatoare (47):
- NO inhalator - nu este recomandata utilizarea lui de rutina; de incercat 

la pacientii cu hipertensiune pulmonara mare si hipoxemie severa (doze 
= 1,25-80ppm)

- actiunea altor vasodilatatoare (prostaciclina, prostagalandina nu a fost 
validata prin RCT)

• Glucocorticoizi (56):
- de utilizat in doze mici (metilprednisolon 1mg/kg sau echivalent) pentru 

perioade mai lungi de timp (max 2 saptamani) incepand din prima sap-
tamana de ARDS 

• Terapia cu surfactant (58):
- nu este recomandata, amelioreaza doar oxigenarea pentru o scurta du-

rata de timp

• Beta-agonistii adrenergici (59) – date insuficiente in prezent pentru a 
recomanda aceasta terapie

• Ketokonazol (60) – nu este recomandat

• Sedare, analgezie – de aplicat conform unor protocoale si la nevoie - 
pentru cea mai scurta durata de timp posibila - blocare neuromusculara 

• Prevenirea si tratamentul pneumoniei nosocomiale cand apare – dia-
gnosticul este extrem de dificil semnele clinice si Rx putand fi cele de 
ARDS, iar aspiratele endotraheale pozitive pot fi semn doar de coloni-
zare

• in prezent exista date insuficiente pentru a recomanda oxigenarea ex-
tracorporeala (ECMO), ventilatia lichidiana sau ventilatia cu frecvente 
inalte in tratamentul standard al ALI/ARDS
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