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COMPLICAŢIILE PULMONARE 
ALE VENTILAŢIEI MECANICE 

- VENTILATORY INDUCED LUNG INJURY (VILI)

Ioana Grinţescu�, Liliana Mirea�

Introducere
Termenul VILI a fost folosit iniţial pentru a descrie în studiile experimentale 
leziunile pulmonare induse prin ventilaţie mecanică (VM). Cum în practica 
clinică erau leziuni greu de identificat şi cuantificat, a fost propus termenul 
ventilator - associated lung injury (VALI) pentru a defini contextul clinic de 
agravare al leziunilor pulmonare consecutiv VM. Deosebirea dintre cele două 
noţiuni VILI – VALI este până la un punct pur semantică, fenomenul descris 
fiind acelaşi. De aceea majoritatea autorilor folosesc adesea doar termenul 
de VILI, pentru a evita confuziile.

VILI reprezintă o patologie iatrogenă, indusă pe de o parte de VM “agre-
sivă”, pe de altă parte de activarea răspunsului inflamator inclusiv la nivel 
pulmonar, după modelul “dublei lovituri”. Este astfel o dublă modificare: 
morfologică şi funcţională. Modificările morfologice pot fi induse prin ba-
rotraumă, volutraumă si atelectraumă – partea mecanică a fenomenului, iar 
activarea unor linii celulare aberante, secundar activării inflamaţiei a fost 
denumită generic biotraumă.

Marea majoritate a datelor au provenit iniţial din studiile experimentale, 
cu propunerea termenului de VILI pentru a descrie interacţiunea complexă 
plămân – ventilator.
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 Există numeroase studii care au demonstrat beneficiul net al VM cu vo-
lume mici – VM “protectivă” în ceea ce priveşte reducerea riscului de VILI 
– mortalitate. Din perspectivă istorică de acum trebuie menţionat studiul lui 
Amato din 1998, care a comparat VM ”clasică” (volum tidal – VT - 12 ml/kgc) 
cu VM ”protectivă” (VT- 6 ml/kgc) la pacienţii cu ARDS, cu o reducere spec-
taculoasă a mortalităţii, de la 71% la 38%. (4) Sigur că studiile ulterioare nu 
au reprodus aceste cifre, însă VM “protectivă” este acum standardul de aur 
în cazul pacienţilor cu ARDS şi nu numai, iar dezvoltarea VILI are influenţă 
dovedită asupra mortalităţii, morbidităţii şi implicit asupra prognosticului. 
(5) 

Definitii
Termenul de barotraumă a fost propus iniţial pentru a denumi leziunile 
induse de VM cu presiuni mari, cu apariţia de aer extrapulmonar, fiind cel 
mai adesea cazul de pneumotorax, dar şi pneumomediastin, emfizem subcu-
tanat, existând o legatură presupusă directă cu presiunea în căile aeriene şi 
cu PEEP-ul. (6) Ulterior s-a demonstrat pe studii animale apariţia de edem 
pulmonar consecutiv VM, chiar şi în cazul plămânilor indemni. (7-9) Drey-
fuss a definit termenul de volutraumă sau leziunea pulmonară prin volume 
mari, subliniind importanţa forţelor de alungire determinate de volumul 
pulmonar la sfârşitul inspirului, mai degrabă decât presiunea de supradis-
tensie în dezvoltarea VILI. (10,11) Atelectrauma se referă la deschiderea şi 
închiderea ciclică a unităţilor funcţionale distale, atunci când PEEP-ul este 
“insuficient”, ceea ce duce la creerea unor forţe de forfecare ce contribuie la 
agresiunea mecanică a plămânului prin VM. Termenul de atelectraumă este 
sinonim cu cel de “leziune prin volum redus”. Secundar leziunilor mecanice 
sunt activate o serie de semnale proinflamatorii, care autoîntreţin VILI, dar 
pot duce şi la leziuni secundare, ale altor organe, aşa zisa biotraumă, iar 
plămânul se transforma din agresat în agresor, fiind punctual comun al unor 
cercuri fiziopatologice vicioase, cu posibila evoluţie spre sd. de disfuncţie 
organică multiplă.

Leziunile pulmonare caracteristice VILI nu sunt întotdeauna macroscopi-
ce (pneumatocele, edem pulmonar etc.). Există leziuni microscopice diverse, 
descrise pe diverse modele animale: pierderea arhitecturii alveolare, edem 
interstiţial, alveolar, peribrohoalveolar, formarea de membrane hialine, in-
filtrate cu eozinofile, neutrofile, hemoragii alveolare, pierderea celulelor al-
veolare de tip 1 şi 2, alterarea surfactantului, proliferarea fibroblaştilor etc. 
Leziunile au o distribuţie preferenţială spre zonele aşa zis dependente ale 
plămânului, adesea atelectaziate şi cu presiuni vasculare crescute. (12)

Gattinoni a introdus conceptul de “baby lung”, în urma studiilor CT seri-
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ate, pe diverse nivele de PEEP, la pacienţii cu ARDS, demonstrând inomo-
genitatea plămânului în acest context, unde zone atelectaziate, colabate şi 
nerecrutabile coexistă cu zone cvasinormale. Dacă nu se reduce proporţional 
volumul curent, prin redistribuţia acestuia în zonele deschise este posibi-
lă supradistensia – volutrauma acestora. (13) Utilizarea unor volume prea 
mici duce însă la atelectazie, prin pierderea surfactantului, iar deschiderea 
unităţilor atelectaziate necesită forţe mult mai mari. Slutsky a fost primul 
care a legat forţele de forfecare create de închiderea-deschiderea ciclică 
a alveolelor de posibila dezvoltare a VILI, în contextual sd. de detresă re-
spiratorie al nou- născutului. (14) Ulterior pe modele animale in vivo s-a 
demonstrat importanţa menţinerii alveolelor deschise. (15,16) PEEP-ul are 
efect direct de creştere a capacităţii reziduale funcţionale, cu menţinerea 
alveolelor deschise. Indirect PEEP-ul creşte presiunea intratoracică, scade 
aria capilară pulmonare şi implicit fluxul sanguine pulmonar, cu reducerea 
filtrării şi creşterea cantităţii de apă extrapulmonară. (17)

Edemul pulmonar are mecanisme complexe de formare: leziuni capilare cu 
creşterea permeabilităţii membranei alveolo-capilare, alterarea surfactantu-
lui cu creşterea forţelor de tracţiune radială, creşterea presiunii transtoraci-
ce. Modificarea surfactantului duce la alterarea raportului ventilaţie- perfu-
zie, hiperinflaţie regională. În condiţii de inomogenitate regională, alveolele 
adiacente zonelor atelectaziate vor fi supuse unor forţe de tracţiune sporite 
– fenomenul de interdependenţă alveolară.

Mecanotransducţia – fenomenul de transformare al unor stimuli meca-
nici în stimuli biochimici – este posibilă prin activarea receptorilor de că-
tre forţele de forfecare şi prin modificări – leziuni directe ale membranelor 
celulare. Fenomenul este complex, parţial clarificat. S-a demonstrat rolul 
factorului NF – kb, cu activarea citokinelor proinflamatorii, semnalul iniţial 
fiind dat de forţele de forfecare. (18)

Implicatii clinice
Reducerea volumului tidal
Conferinţa de consens din 1994 a impus limitarea presiunii la platou la 

pacienţii cu ARDS la valori sub 35 cmH2O.(19) Consecinţa: volumul tidal 
va varia semnificativ în funcţie de PEEP, dar şi de complianţa pulmonară. 
Protocolul propus de ARDSnet trial, studiu ce a inclus peste 800 de pacienţi, 
presupune calcularea volumul tidal în funcţie de greutatea ideală, nu cea 
actuală, limitatea presiunii de platou, utilizarea într-o proporţie bine defi-
nită a PEEP-ului şi fracţiei inspiratorii de oxigen.(5) Studiile epidemiologice 
relevă însă tendinţa de utilizare unor nivele de PEEP mai mici şi a unor fracţii 
inspiratorii de oxigen mai mari decât cele propuse. (20)
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Strategiile cu PEEP crescut
PEEP- ul stabilizează alveolele terminare şi previnerea închiderea- des-

chiderea periodică a acestora pe parcursul ciclului respirator. Utilizarea de 
nivele crescute de PEEP este benefică în special la cei cu ARDS extrapulmo-
nar. Ideal PEEP trebuie setat puţin peste punctul de inflexiune inferioară de 
pe curba presiune- volum. Titrarea PEEP-ului în funcţie de această curbă nu 
se poate traduce în practică de cele mai multe ori, din diverse motive: bucla 
presiune- volum este influenţată de foarte mulţi factori, printre care şi po-
ziţia corpului, nu întotdeauna punctual de inflexiune inferioară este vizibil şi 
oricum oferă un instantaneu, nu o imagine de ansamblu. Mult mai practică 
este setarea şi titrarea PEEP-ului în funcţie de îmbunătăţirea oxigenării şi a 
complianţei, însă niciodată nu se merge spre valorile maxime ce corectează 
complianţa, datorită riscului de alterare al raportului ventilaţie- perfuzie.

Manevrele de recrutare şi „prone position”
Manevrele de recrutare reprezintă un proces dinamic de creştere tranzito-

rie, intenţionată, a presiunii transpulmonare în scopul de a deschide alveole-
le instabile, cu tendinţa la colabare pe parcursul ciclului respirator. Recruta-
rea acestora determină creşterea volumului pulmonar la sfârşitul expirului, 
ameliorează schimburile gazoase şi atenuează VILI. (21)

Prone position – poate fi considerată o manevră de recrutare. Există studii 
care susţin că utilizarea prone position atenuează VILI şi exista şi explica-
ţii ale fenomenului: o distribuţie mai omogenă a gradientului de presiune 
transpulmonară şi implicit o distribuţie mai omogenă a ventilaţiei, asociată 
cu modificări concomitente ale perfuziei regionale. (22)

Se utilizează o serie de alte proceduri: aplicarea unei presiuni constante 
de 40 cmH2O timp de 60 de secunde, creşterea progresivă a valorii PEEP-ului 
fără modificarea presiunii de inspir, utilizarea pauzelor end-expiratorii pre-
lungite (două pauze de 7 sec /min), RAMP, “variable ventilation”, etc. 

Hipercapnia permisivă
Hipercapnia permisivă se defineşte ca acidoză respiratorie progresivă în 

contextul ventilaţiei mecanice protective. Este o strategie de ventilaţiei me-
canică, nu un mod de ventilaţie per se, în care se tolerează creşteri ale pre-
siunii parţiale de CO2, uneori peste 50 mmHg, şi acidoză respiratorie conse-
cutivă, “preţul” ce trebuie plătit pentru a se evita supradistensia pulmonară 
şi volumele pulmonare excesive. (23-25; 4) 

Acidoza hipercapnică are consecinţe fiziopatologice diverse la nivel siste-
mic şi pulmonar, dar se pare că aduce avantaje suplimentare la pacientul cu 
ARDS, independent de beneficiile ventilaţiei mecanice protective.
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Există o serie de studii experimentale care demostrează efecte contradic-
torii ale acidozei hipercapnice asupra funcţiei respiratorii – în unele scenarii 
riscul de injurie pulmonară este aplatizat, în altele accentuat. (26,27) S-a 
arătat că acidoza hipercapnică reduce riscul de injurie pulmonară acută se-
cundară leziunilor de ischemie –reperfuzie sau leziunilor mediate de radicalii 
liberi de oxigen.(28,29) Acidoza hipercapnică este “cea mai protectivă” din-
tre formele de acidoză, în ceea ce priveşte riscul de injurie pulmonară acută, 
tamponarea acesteia atenuează efectele protective şi poate induce vasodi-
lataţie pulmonară, cu alterarea raportului ventilaţie perfuzie. (30) Adminis-
trarea de bicarbonat de sodiu, în ideea tamponării acidozei hipercapnice, 
deşi este menţionată în anumite condiţii în protocolul ARDSnet, este până 
la un punct ilogică din punct de vedere fiziopatologic. (31) Bicarbonatul de 
sodiu corectează pH plasmatic, dar poate accentua acidoza intracelulară, 
deoarece CO2 rezultat trece membrana celulară, dar soluţia tampon nu. Dacă 
ventilaţia alveolară este limitată administrarea de bicarbonat de sodiu poate 
duce la creşterea PaCO2.

Contraindicaţiile hipercapniei permisive sunt: presiunea intracraniană 
crescută sau riscul potenţial de creştere al presiunii intracraniene, indiferent 
de cauză (traumă cerebrală, leziuni cu efect de masă, edem cerebral), acci-
dentul cerebral vascular acut, ischemia miocardică severă, acută sau cronică, 
hipertensiunea pulmonară severă – insuficienţa de ventricul drept, acidoza 
metabolică severă, incorectabilă, sarcina.

Concluzii
Conceptul iniţial experimental de VILI capătă din ce în ce mai multă consis-
tenţa şi relevanţa clinică, practic în ultimii ani schimbându-se radical scopu-
rile ventilaţiei mecanice. Nu mai este atât de importantă menţinerea oxige-
nării şi a eliminării de CO2 în limite aşa zis fiziologice, ci mai degrabă evitarea 
inducerii de leziuni pulmonare prin ventilaţie mecanică, leziuni uneori cu 
răsunet sistemic. ARDS- ul şi VILI trebuie privite ca afecţiuni iatrogene, ce 
pot schimba dramatic prognosticul pacientului ventilat mecanic.
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