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Introducere

Termenul VILI a fost folosit initial pentru a descrie in studiile experimentale
leziunile pulmonare induse prin ventilatie mecanicd (VM). Cum in practica
clinica erau leziuni greu de identificat si 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 doua
notiuni VILI - VALI este pana la un punct pur semanticd, fenomenul descris
fiind acelasi. De aceea majoritatea autorilor folosesc adesea doar termenul
de VILI, pentru a evita confuziile.

VILI reprezinta o patologie iatrogend, indusa pe de o parte de VM "agre-
sivd", pe de altd parte de activarea raspunsului inflamator inclusiv la nivel
pulmonar, dupda modelul “dublei lovituri”. Este astfel o dubla modificare:
morfologica si functionald. Modificdrile morfologice pot fi induse prin ba-
rotrauma, volutrauma si atelectrauma - partea mecanica a fenomenului, iar
activarea unor linii celulare aberante, secundar activarii inflamatiei a fost
denumita generic biotrauma.

Marea majoritate a datelor au provenit initial din studiile experimentale,
cu propunerea termenului de VILI pentru a descrie interactiunea complexa
plaman - ventilator.

1 Clinica ATI, Spitalul Clinic de Urgentd Bucuresti, Universitatea de Medicind si Farma-
cie “Carol Davila” Bucuresti

2 Clinica ATI, Spitalul Clinic de Urgentd Bucuresti, Universitatea de Medicind si Farma-
cie “Carol Davila” Bucuresti
Adresd de corespondentd: ioana.grintescu@rospen.ro

2012



200

Exista numeroase studii care au demonstrat beneficiul net al VM cu vo-
lume mici - VM "protectiva” in ceea ce priveste reducerea riscului de VILI
- mortalitate. Din perspectiva istorica de acum trebuie mentionat studiul lui
Amato din 1998, care a comparat VM "clasicad” (volum tidal - VT - 12 ml/kgc)
cu VM "protectiva” (VT- 6 ml/kgc) la pacientii cu ARDS, cu o reducere spec-
taculoasa a mortalitatii, de la 71% la 38%. (4) Sigur ca studiile ulterioare nu
au reprodus aceste cifre, insa VM “protectiva” este acum standardul de aur
in cazul pacientilor cu ARDS si nu numai, iar dezvoltarea VILI are influenta
dovedita asupra mortalitatii, morbiditatii si implicit asupra prognosticului.
(5)

Definitii

Termenul de barotrauma a fost propus initial pentru a denumi leziunile
induse de VM cu presiuni mari, cu aparitia de aer extrapulmonar, fiind cel
mai adesea cazul de pneumotorax, dar si pneumomediastin, emfizem subcu-
tanat, existand o legatura presupusa directa cu presiunea in cdile aeriene si
cu PEEP-ul. (6) Ulterior s-a demonstrat pe studii animale aparitia de edem
pulmonar consecutiv VM, chiar si in cazul pldmanilor indemni. (7-9) Drey-
fuss a definit termenul de volutrauma sau leziunea pulmonara prin volume
mari, subliniind importanta fortelor de alungire determinate de volumul
pulmonar la sfarsitul inspirului, mai degraba decat presiunea de supradis-
tensie in dezvoltarea VILI. (10,11) Atelectrauma se referd la deschiderea si
inchiderea ciclica a unitatilor functionale distale, atunci cand PEEP-ul este
"insuficient”, ceea ce duce la creerea unor forte de forfecare ce contribuie la
agresiunea mecanicd a plamanului prin VM. Termenul de atelectrauma este
sinonim cu cel de “leziune prin volum redus”. Secundar leziunilor mecanice
sunt activate o serie de semnale proinflamatorii, care autointretin VILI, dar
pot duce si la leziuni secundare, ale altor organe, asa zisa biotrauma, iar
plamanul se transforma din agresat in agresor, fiind punctual comun al unor
cercuri fiziopatologice vicioase, cu posibila evolutie spre sd. de disfunctie
organica multipla.

Leziunile pulmonare caracteristice VILI nu sunt intotdeauna macroscopi-
ce (pneumatocele, edem pulmonar etc.). Existd leziuni microscopice diverse,
descrise pe diverse modele animale: pierderea arhitecturii alveolare, edem
interstitial, alveolar, peribrohoalveolar, formarea de membrane hialine, in-
filtrate cu eozinofile, neutrofile, hemoragii alveolare, pierderea celulelor al-
veolare de tip 1 si 2, alterarea surfactantului, proliferarea fibroblastilor etc.
Leziunile au o distributie preferentiald spre zonele asa zis dependente ale
plaménului, adesea atelectaziate si cu presiuni vasculare crescute. (12)

Gattinoni a introdus conceptul de "baby lung”, in urma studiilor CT seri-
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ate, pe diverse nivele de PEEP, la pacientii cu ARDS, demonstrand inomo-
genitatea plamanului in acest context, unde zone atelectaziate, colabate si
nerecrutabile coexista cu zone cvasinormale. Daca nu se reduce proportional
volumul curent, prin redistributia acestuia in zonele deschise este posibi-
|a supradistensia - volutrauma acestora. (13) Utilizarea unor volume prea
mici duce insd la atelectazie, prin pierderea surfactantului, iar deschiderea
unitatilor atelectaziate necesitd forte mult mai mari. Slutsky a fost primul
care a legat fortele de forfecare create de inchiderea-deschiderea ciclica
a alveolelor de posibila dezvoltare a VILI, in contextual sd. de detresa re-
spiratorie al nou- nascutului. (14) Ulterior pe modele animale in vivo s-a
demonstrat importanta mentinerii alveolelor deschise. (15,16) PEEP-ul are
efect direct de crestere a capacitatii reziduale functionale, cu mentinerea
alveolelor deschise. Indirect PEEP-ul creste presiunea intratoracicd, scade
aria capilara pulmonare si implicit fluxul sanguine pulmonar, cu reducerea
filtrarii si cresterea cantitatii de apa extrapulmonara. (17)

Edemul pulmonar are mecanisme complexe de formare: leziuni capilare cu
cresterea permeabilitatii membranei alveolo-capilare, alterarea surfactantu-
lui cu cresterea fortelor de tractiune radiald, cresterea presiunii transtoraci-
ce. Modificarea surfactantului duce la alterarea raportului ventilatie- perfu-
zie, hiperinflatie regionali. in conditii de inomogenitate regional3, alveolele
adiacente zonelor atelectaziate vor fi supuse unor forte de tractiune sporite
- fenomenul de interdependenta alveolara.

Mecanotransductia - fenomenul de transformare al unor stimuli meca-
nici in stimuli biochimici - este posibild prin activarea receptorilor de ca-
tre fortele de forfecare si prin modificari - leziuni directe ale membranelor
celulare. Fenomenul este complex, partial clarificat. S-a demonstrat rolul
factorului NF - kb, cu activarea citokinelor proinflamatorii, semnalul initial
fiind dat de fortele de forfecare. (18)

Implicatii clinice

Reducerea volumului tidal

Conferinta de consens din 1994 a impus limitarea presiunii la platou la
pacientii cu ARDS la valori sub 35 cmH,0.(19) Consecinta: volumul tidal
va varia semnificativ in functie de PEEP, dar si de complianta pulmonara.
Protocolul propus de ARDSnet trial, studiu ce a inclus peste 800 de pacienti,
presupune calcularea volumul tidal in functie de greutatea ideald, nu cea
actuald, limitatea presiunii de platou, utilizarea intr-o proportie bine defi-
nitd a PEEP-ului si fractiei inspiratorii de oxigen.(5) Studiile epidemiologice
releva Tnsa tendinta de utilizare unor nivele de PEEP mai mici si a unor fractii
inspiratorii de oxigen mai mari decat cele propuse. (20)
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Strategiile cu PEEP crescut

PEEP- ul stabilizeaza alveolele terminare si previnerea inchiderea- des-
chiderea periodica a acestora pe parcursul ciclului respirator. Utilizarea de
nivele crescute de PEEP este beneficd in special la cei cu ARDS extrapulmo-
nar. Ideal PEEP trebuie setat putin peste punctul de inflexiune inferioara de
pe curba presiune- volum. Titrarea PEEP-ului in functie de aceasta curba nu
se poate traduce in practica de cele mai multe ori, din diverse motive: bucla
presiune- volum este influentata de foarte multi factori, printre care si po-
zitia corpului, nu intotdeauna punctual de inflexiune inferioara este vizibil si
oricum ofera un instantaneu, nu o imagine de ansamblu. Mult mai practica
este setarea si titrarea PEEP-ului in functie de imbunatatirea oxigendrii si a
compliantei, insd niciodata nu se merge spre valorile maxime ce corecteaza
complianta, datorita riscului de alterare al raportului ventilatie- perfuzie.

Manevrele de recrutare si ,prone position”

Manevrele de recrutare reprezinta un proces dinamic de crestere tranzito-
rie, intentionata, a presiunii transpulmonare in scopul de a deschide alveole-
le instabile, cu tendinta la colabare pe parcursul ciclului respirator. Recruta-
rea acestora determina cresterea volumului pulmonar la sfarsitul expirului,
amelioreaza schimburile gazoase si atenueaza VILI. (21)

Prone position - poate fi considerata o manevra de recrutare. Exista studii
care sustin ca utilizarea prone position atenueaza VILI si exista si explica-
tii ale fenomenului: o distributie mai omogena a gradientului de presiune
transpulmonara si implicit o distributie mai omogena a ventilatiei, asociata
cu modificari concomitente ale perfuziei regionale. (22)

Se utilizeaza o serie de alte proceduri: aplicarea unei presiuni constante
de 40 cmH,0 timp de 60 de secunde, cresterea progresivd a valorii PEEP-ului
fara modificarea presiunii de inspir, utilizarea pauzelor end-expiratorii pre-
lungite (doud pauze de 7 sec /min), RAMP, “variable ventilation", etc.

Hipercapnia permisiva

Hipercapnia permisivd se defineste ca acidoza respiratorie progresiva in
contextul ventilatiei mecanice protective. Este o strategie de ventilatiei me-
canicd, nu un mod de ventilatie per se, in care se tolereaza cresteri ale pre-
siunii partiale de CO,, uneori peste 50 mmHg, si acidoza respiratorie conse-
cutiva, "pretul” ce trebuie pldtit pentru a se evita supradistensia pulmonara
si volumele pulmonare excesive. (23-25; 4)

Acidoza hipercapnicd are consecinte fiziopatologice diverse la nivel siste-
mic si pulmonar, dar se pare cd aduce avantaje suplimentare la pacientul cu
ARDS, independent de beneficiile ventilatiei mecanice protective.

Recomandadri si protocoale in anestezie, terapie intensivd si medicind de urgentd



Exista o serie de studii experimentale care demostreaza efecte contradic-
torii ale acidozei hipercapnice asupra functiei respiratorii - in unele scenarii
riscul de injurie pulmonara este aplatizat, in altele accentuat. (26,27) S-a
aratat ca acidoza hipercapnica reduce riscul de injurie pulmonara acuta se-
cundara leziunilor de ischemie -reperfuzie sau leziunilor mediate de radicalii
liberi de oxigen.(28,29) Acidoza hipercapnica este “cea mai protectiva” din-
tre formele de acidoza, in ceea ce priveste riscul de injurie pulmonara acuta,
tamponarea acesteia atenueaza efectele protective si poate induce vasodi-
latatie pulmonard, cu alterarea raportului ventilatie perfuzie. (30) Adminis-
trarea de bicarbonat de sodiu, in ideea tamponarii acidozei hipercapnice,
desi este mentionata in anumite conditii in protocolul ARDSnet, este pana
la un punct ilogicd din punct de vedere fiziopatologic. (31) Bicarbonatul de
sodiu corecteaza pH plasmatic, dar poate accentua acidoza intracelulara,
deoarece CO2 rezultat trece membrana celulard, dar solutia tampon nu. Daca
ventilatia alveolara este limitatd administrarea de bicarbonat de sodiu poate
duce la cresterea PaCO,.

Contraindicatiile hipercapniei permisive sunt: presiunea intracraniand
crescuta sau riscul potential de crestere al presiunii intracraniene, indiferent
de cauza (trauma cerebrald, leziuni cu efect de mas3, edem cerebral), acci-
dentul cerebral vascular acut, ischemia miocardica severd, acuta sau cronica,
hipertensiunea pulmonara severa - insuficienta de ventricul drept, acidoza
metabolicd severd, incorectabild, sarcina.

Concluzii

Conceptul initial experimental de VILI capatd din ce in ce mai multa consis-
tenta si relevanta clinica, practic in ultimii ani schimbandu-se radical scopu-
rile ventilatiei mecanice. Nu mai este atat de importanta mentinerea oxige-
ndrii si a elimindrii de CO, in limite asa zis fiziologice, ci mai degraba evitarea
inducerii de leziuni pulmonare prin ventilatie mecanicd, leziuni uneori cu
rasunet sistemic. ARDS- ul si VILI trebuie privite ca afectiuni iatrogene, ce
pot schimba dramatic prognosticul pacientului ventilat mecanic.
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