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ΕΙΣΑΓΩΓΉ 

Το Σύνδρομο Αναπνευστικ1j ς  Δυσπραγίας (1j 

Δυσχέρειας) του Εν1jλικος (ΣΑΔΕ) είναι μία μορφ1j 

οξείας αναπνευστικ1jς ανεπάρκειας, η οποία αναπτύσ­

σεται επί προηγουμένως υγιcόν πνευμόνων, ως συνέ­

πεια μιάς βαρειάς προσβολ1jς του ορ'(ανισμοιl. 

Η πρωτοπαθ1jς προσβολ1j του οργανισμοί> μ:-τορεί νcι 

είναι ποικίλης αιτιολογίας, να αφορ(ι c:tμεσcι Η1l'ς 
πνεύμονες 1j να δρά εξωπνευμονιχ(ι %ω νcι έχει ί.άf)ει 

χώρα πριν λίγες ώρες 1] πριν μέρες. Έτσι φαίνεται ότι 

η δράση διαφόρων άσχετων μεταξιl τοι;ς αιτίων α:-τοτε­

λεί έναυσμα για την έκλυση του ίδιου :τc:tντα :-ταθο·,ιενε­

τικού μηχανισμού στους πνεύμονες. 

Η προέλευση του συνδρόμου από διc�cr.ορα αίτια 

εξηγεί την ποικίλη ονοματολογία του στην διεθν1j 

f1ιβλιογραφία, π.χ. «Shock Lung»,  «Trιιumιιtic Wct 
Lung» , «I3lcιst  Lu ng», « Aspiration Pneumo ni<t» ,  
«DIΌwning Lυng», «F<ιt Embolism», «Oxygen Toxicity 

Lung» , « Post C<ιrdiopulmonι:ιry Bypass P crtΉsion 
Lung», «Transtusion Lung» κ. ά .. Πολλά από τα ονό­

ματα του συνδρόμου μαρτυρούν εξάλλου τις ;ι:αραχτη­

ριστικές παθολογοανατομικές του αλλοιc()σει; :τ.;ι:. 

«Posttrcωnιιιtic Atclcctίιsis», «Posttωωnίltic Massiνe 

Pu lmoΠίιry Col lnpse» ,  «Congestive Atel ec t ιιsis» , 

«Hemorrlιιιgic Atelectιιsis», «PIΌgΓessive Pulmonary 
Consoliclιιtion», «Flιιid Lung», «Wet Lung», «Capillary 
Lcιιk Synclωme», «Stiff Lung SyncliΌme», 1] την χαρα­

κτηριστιχΙj κλινικ1j του εχδ1jλωση, όπως το όνομα 

«Hypoxic HypeΓventil<ι tion». Το όνομα ARDS, που 

χρησιμοποιείται ευρέως στη διεΟν1j βιβλιογραφία, 
είναι το ακρώνυμο του «Acute Respiratory Distress 
Syndrome» που Μθηκε στο σύνδρομο αυτό από τους 
Ashbnugh και Petty, το 1 967. Λίγο αργότερα ( 1971 )  
χρησιμοποηjθηκε από τους ίδιους ερευνητές το όνομα 

«Adult RespiΓatoσ DistΓess SyndiΌme», εξαιτίας του 

ότι το σύνδρομο αυτό, που μελεηjθηκε συστηματικά 

στους ενήλικες, παρουσιάζει τα κλινικά και παθολογο­

ανατομικά χαρακτηριστικά του απ6 παλιότερα γνω­

στού συνδρ6μου αναπνευστικ1jς δυσπραγίας των νεο­

γ\'(()ν (RDS) . Το cSνομα αυτιS επεκράτησε τελικci και 

cιι•τό εννοοιlν οι ;τ:ερισσcSτεροι με το ακρώνυμο ARDS. 
Το ARDS εμqανίσθηχε. ειρωνιχci, ως συνέπεια της 

ιcιτρι%1jς :-rροόδου: 
Πριν %ω %ατ(ι τον Α' :-ταγχόσμιο ;τ:cSλεμο οι ταυμα­

τίες %Cιτέί.η·/αν στο ;τ:εδίο τη; μciχης. συνεπεία του ονο­

μαζόμενου «lrre\eΓsil1le Woυncl Shock» . 

Οι μεί.έτε; του I3lιιlock. χατci την δεχαετία του 1 920, 
έοειξcιν ότι είνcιι δι•νατόν να :ταραταθεί η ζcl))j έξω­
μων :-τειρcιμcιτοζ(Ι)ωv με την ;ι:cψ1jγηση αίματος. Η 
μετciΊ'(ιση αίματος ιπου; τρcιυματίες του Ι3' παγκοσμί­
ου :τολέμου είχε ως αποτέλεσμα την ;τ:αρc'ίταση της 
ζcωjς τους. 

Εν τούτοις, οι τραυματίες κατέληγαν στη συνέχεια 

στα νοσοκομεία εκστρατείας, συνεπεία οξείας νεφρι­

κΙjς ανεπc'ίρκειας. Η μελέτη του νέου συνδρόμου, χατc'ί 
τους βομβαρδισμούς του Λονδίνου (WiggeΓs) , -
χαθcός χω χατc'ί τα μεταπολεμιχc'ί χρ6νια και ιδιαίτερα 
%ατCι τη διc'ίρ%εια του ;τ:ολέμου της Κορέας -, έδειξε 

ότι '(ια την διαηjρηση του ενδαγγειακού όγχου και της 

αιμCιτωσης των νεφρcόν στους τραυματίες απαιτούνται, 

πέραν της μετc'ίγγισης αίματος, επι;τ:ρόσθετα και μεγCι­

λες ποσcSτητες κρυσταλλοειδών υγρcίJν. 
Η εφαρμογ1j της γνώσεως αυτ1jς στους τραυματίες 

του ΒιετνCιμ είχε ως αποτέλεσμα την πρ6ληψη της 
οξείας μετατραυματικ1jς νεφρικ1jς ανεπCιρχειας, αλλCι 

ένα νέο σύνδρομο έκανε την εμφCινισ1j του, η περι σύ ο 

λόγος οξεία αναπνευστική ανεπc'ίρχεια. Οι τραυματίες 
γλύτωναν απ6 την οξεία νεφρικ1j ανεπάρκεια, αλλcΊ. 
κατέληγαν τώρα απ6 υποξαιμία (Πι ν. I ). 
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Η εφαρμογ1j του μηχανικού αερισμού στις σύγχρο­

νες μονάδες εντατικ1jς θεραπείας αποτρέπει συν1jθως 

το θάνατο από υποξαιμία, νέα σύνδρομα έκαναν όμως 

την εμφάνισ1j τους ως απώτερες συνέπειες του κυκλο­

φορικού Shock, -η Σψμη και το MOFS-, τα οποία 

αποτελούν σ1jμερα τη συνηθέστερη αιτία θανάτου των 

βαρέως πασχόντων. 

Πίιιακα:; !. 

Η ΙΣΊΌΙ>JΚΗ ΔΙΑΦΟΡΟΙΙΟΙΗΣΗ ΊΏΝ ΛΠΙΩΝ ΘΑΝΑΊΌΥ, 

ΣΥΝΕΠΕΙΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ SHOCK 

• Α' παγκ. πόλεμος (και 

πριν ωτ' αυτόν): 
• Β' παγκ. πόλεμος 

(Μετάγγιση Αίματος): 

• Πόλεμος Βιετνάμ (Αίμα 

+ άφθονα υγρά): 
• Σύγχρονη Εποχ1j (Μηχ. 

Αερισμός, Μον. 

Εντατικ1jς): 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Αιτία Θανάτου 

'� «Irreνersible Wound 

Shock» 
�: Οξεία Νεφρικ1j 

ΑνεJ(άρκεια 

� ARDS ( ανθεκτιχ1j 

υποξαιμία) 
� Σψμη - MOFS 

Η συχνότητα και η θνησιμότητα του εν λόγω συνδρό­

μου σε παγκόσμια κλίμακα δεν είναι γνωστές, κυρίως 

λόγω ελλείψεως ενιαίου ορισμού, κοινιόν κριτηρίων 

διcηνcόσεως χω ενιαίου Οεραπευτιχού σχψιατος1·'. 

Παρά την πρόοδο στην αντιμεπόJ(ιση των ::ταθολο'(ι­

χών κcιτcωτάσεων που το προχαλούν, η συχνότητα του 
συνδρόμου εξακολουθεί και σ1jμερα ακόμη να είναι 

μεγcίλη. Στις ΗΠΑ αναφέρονται 150.000 περιπτώσεις 

κατ' έτος, οι οποίες στοιχίζουν ακριβά σε ανθρώπινη 

υγεία και οιχονομικούς πόρουςυ. Η υψηλ1j αυηj συχνό­

τητα εμφάνισης σχετίζεται άμεσα με την «πρόοδο»: Ο 

αριθμός των ατυχημάτων έχει αυξηθεί δραματικά, 

αλλά φαίνεται ότι κατά το μεγαλύτερο μέρος υJ(αίτια 

είναι ακριβώς αυηj η ίδια η πρόοδος της ιατρικ1jς. Η 

J(ρόοδος αυηj κατέστησε δυναηj την παράταση της 

ζω1jς βαρέως πασχόντων και υπερηλίκων με περιορι­
σμένες φυσιολογικές εφεδρείες, δίνοντας έτσι το χρόνο 

και την ευκαιρία για την ανάπτυξη των παθογενετικών 
μηχανισμών της ΣψjJης, του ARDS και του Συνδρόμου 
Ανεπάρχειας Πολλών Οργάνων. Τέτοιοι ασθενείς θα 
κατέληγαν πριν μερικά χρόνια αμέσως 1j σύντομα μετά 
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τη βαρειά προσβολιj, εξαιτίας ελλείψεως των συστημci­

των υποστ1jριξης (1j υποκατάστασης) των διαταραγμέ­

νων ζωτικών τους λειτουργιών. 

Εν τούτοις, η ανάπτυξη της εντατικ1jς ιατριχ1jς, η 

πρόοδος της βιοτεχνολογίας και του μηχανικού αερι­

σμού και η διευκρίνηση πολλών παθογενετικcόν και 

παθοφυσιολογικών μηχανισμών δεν κατέστησαν δυνα­

ηj την ουσιαστικ1j μείωση της θνησιμότητας του εν 

λόγω συνδρόμου, -η οποία στις περισσότερες μονc'ι­

δες εξακολουθεί να ανέρχεται στα J(οσοστc'ι του 

παρελθόντος, 1jτοι στα 50-70%2• 

Πρόσφατα, αναφέρεται ευρύτερη διακύμανση της 

θνησιμότητας, τουτέστι 1 0-90%1• Τη μεγαλύτερη θνησι­
μότητα παρουσιc'ιζει το ARDS που αναπτύχθηκε σε 

έδαφος σ1jψης. Η υψηλ1j θνησιμότητα σψιερα δεν προ­

κι'πτει αJ(ό την υποξαιμία αλλc'ι αJ(ό την μ1j ανατc'ιξιμη, 

τελικού cπαδίοι• l'J(ΟΚειμένη νόσο 1j α:;τc) τη δευτεροπα­

θΙj ( εJ(ί ARDS) ανίί::ττυξη σ1jψης και ω•εJ(άρzειας πολ­

λcόν ορΊ'άνων. 

ΟΡΙΣΜΟΣ 

Συχνά στην καθημέρα %ί.ινιz1j ::τρύξη «[)αψrίζεται» 

κάθε οξεία αναπνευστιz1j 1j χαι zι•z/.oq:oριz1j ανεπάρ­
κεια σαν ARDS, εξαιτίας της zοιν1jς σι• μJ(τωμcιτολο­

γίας και σημειολογίας (δύσπνοια, ταχύJ(νοια zαι δια­

ταραχΙj της ανταλλαγ1jς των αερίων αίματος). Η σύγ­

χυση ως προς τον ορισμό, τη διάγνωση zαι το J(ότε μία 

οξεία αναJ(νει>στιzΙj ανεπάρκειcι. zcι.τατcί.υσετcι.ι ως 

ARDS οδ1 jγησε μερικούς υι•·,'γρcιcμί::: \'U. ζηηjσουν την 

κατάργηση τοι• όροι• ARDS κcι.ι cι.ντ· υι•τοι' νcι. ονομc!­
ζεται η αάστοτε J(ερί;ττωση ιιcι.::.ί με το cι.ίτιο ;τοι• την 
προκάλεσε, J(.χ. οξεία cινcι.:τνπστ ικ1j ανε ;τάρκει α  

συνεπεία πνευμονίας* . Προς cι;τοqι•·,'1l της σι•γι.ι'υεως. 

καθορίσθηκαν κατύ καιρούς zριτψ_Ηcι. δ ιu','\'cσυεcrJς τοι• 

ARDS, ώστε να υπc'ιρχει κώδικας σι•νε\'\'6ησης '/ιcι τον 

τρόπο αντιμετωπίσεως της νόσου χαι για τον τρό;το 

σχεδιασμού και συντονισμένης εκτελέσεως κί.ινικιΓJ\' 

( πολυκεντρικών) μελετών. 

Η αμερικανο-ευρωπα·ίκή συνδιύσκεψη για το ARDS 
το 1994 εισΊ1yαγε ένα γενικώτερο όρο, τον 6ρο «Acιιte 
Lung In jury» (ALI), που σημαίνει «οξεία πνει•μονιχ1j 

βλάβη» και περιλαμβάνει ένα ευρύτερο φάσμα J(ερι­

πτώσεων οξείας αναπνευστικ1jς ανεπάρκεια::: αJ(6 ό,τι ο 
όρος ARDS με τα παλιότερα, αυστηρά χριηjρια;. Όσον 
αφορά τη διάγνωση της ALI και του ARDS. η συνδιc'ι­

σκεψη κατέληξε στα εξής κριηjρια (Πιν. 2): 
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Ι!(νακαc; 2. 

Kl'IΊΉI'IA ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΔΙΑΓΝΩΣΕΩΣ ΊΌΥ ARDS 

α. Οξεία Εναρξη, 

β. Pa02/Fi02 <200 mιnHg, ασχέτως του επιπέδου της 

ΡΕΕΡ, 

γ. Αμφοτερόπλευρες βρογχοπνευμονικές διηθ1jσεις 

στην προσθιοπίσθια ακτινογραφία θώρακος, 

δ. PCWP<18 mmHg 1j (όταν δεν μετράται η PCWP) 
απουσία κλινικών και ακτινολογικών ενδείξεων 

κάμψεως της αριστεράς κοιλίας. 

Τα κριηjρια διαγνώσεως της ALI είναι τα ίδια με 
αυτά του ARDS, πλ1jν της τιμ1jς του κλάσματος 

Pa02/Fi02, η οποία στην περίπτωση της ALI είναι 

μεγαλύτερη από ό,τι στο ARDS, και δ1j <300 mmHg. 
Με άλλα λόγια το ARDS αποτελεί μι(( βαρι'τερη 

μορφ1j 1j άλλως μία προχωρημένη q;άση τοι• σι•νδρό­

μου «acute lung in_jury», -1jτοι κάθε ARDS είνω ΑLι 

ενώ δεν είναι ARDS κάθε ALI. 

ΑΠΙΑ - ΠΡΟΔΙΑΘΕτΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Τα συχνότερα αίτια στη σημεριν1j εποχ1j είναι το 

βαρύ τραύμα και η σ1jψη στους χειρουργικούς ασθε­

νείς και η πνευμονία ( ιογεν1jς, μικροβιακ1j 1j από πνευ­

μοκύστη carinii) στους ανοσοκατεσταλμένους ( καρκι­

νοπαΟείς υπό χημειοθεραπεία, μετcψοσχπθέντες. 
AIDS). Περαιτέρω, υπάρχει μιά με'(άλη σειρά παθο­

λογικών καταστάσεων που προδιαθέτουν στην ανά­

πτυξη του εν λόγω συνδρόμου2·Ό Τα αίτια που δυνητικά 

προκαλούν ALI και μπορούν να προκαλέσουν ARDS 

πρέπει να ταξινομηθούν σε αυτά που βλάπτουν απ' 

ευθείας (άμεσα) τους πνεύμονες (πρωτοπαθές ARDS) 
και αυτά που δρούν εξωπνευμονικά, προκαλώντας 

δευτερογεν1j (έμμεση) πνευμονικ1j βλάβη (δευτεροπα­

θές ARDS) (Πιν. 3)1• 
Η βαρύτητα της πνευμονικ1jς βλάβης μετά από 

μετατραυματικό-μεθαιμορραγικό Shock είναι ανάλογη 

με την σοβαρότητα και την διάρκεια του Shock. Επί 

έγκαιρης αντιμετώπισης του Shock, τουτέστιν εντός 2 
ωρών, η συχνότητα εμφανίσεως θανατηφόρου ARDS 

είναι κάτω του 2%, ενώ επί παρατεινόμενου Shock η 

συχνότητα αυηj αυξάνει και επί παρατάσεως του 

Shock > 10 ώρες πλησιάζει το 50%2• 

JΊ(νακας 3. 
ΑΙΠΑ ΚΑΙ ΠΡΟΔΙΑΘΕΠΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΊΈΣ ΤΟΥ AH.J)S 

Αμεση Βλάβη(πρωτοπαθές ARD$) 
• Εισρόφηση Γαστρικού υγρού 

• Πνευμονία (ιογενιjς, μιχροβιαχιj 1j απ6 πνειψοχύστη carinii) 
• Πνευμονικιj Θλcίση 

• Παρ' ολίγον Πνιγμό; 

• Ειατνοιj Καπνού ιj Τοξικών Αερίων 

• Παρατεταμένη Εισπvο1j ΥψηλιΓιν Πυκvοτιjτων Οξυγιivου 

Εμμεση Βλάβη(δευτεροπαθές ARIJ$) 
• Σ1jψη 
• Βαρύ Εξω0ωραχιχ6 Τραύμα (Πολυτψω1ιατία;) 

• Παρατεταμένο Κυκλοφοριχ6 Sl1ock 
• Οξεία Παγχρεατίτις 

• Έγκαυμα εκτεταμένο 
• Πολλωτλιί Καπ1γματα Μαχριίιv Ooτc(J\' 
• Μαζικέ; Μεπηγίοει; 
• Δηλητηρίαση με Ρ<ιωcμιat 
• Νιψχωτιzιί (ι•πεο[\οi.ιz1j bcioη) 

• Φιί�•ιιιιzυ: 1\Ιπί.ειψι•zίνη. Σcιί.ι.•zιλιzιί. Τριzι•zλιχιί z.ιί. 

• Κυοbιο:τνει·ιωνιz1j Παριίzαμψη (ο:τιίνιrι) 

• Ειι[\οί.ιj Αιινιυzο\• Υγροι> 

• Εzi.ιιιιψίιι 

• Διι1zι•τη Ενbαγγειιαιj Πιj'Ξ_η 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ 

Παρά την εντατικ1j έρευνα της τελευταίας 20ετίας 

και τη διευκρίνηση πολλών παθογενετικών και παθο­

φυσιολογικών μηχανισμών, η παθογένεση του συνδρό­

μου δεν είναι ακόμα πλ1jρως διευκρινισμένη1• 

Μηχανισμοί πρόκλησης της βλάβης 
Η παθο'(ένεση της οξείας πνευμονικ1jς βλάβης μπο­

ρεί να ξαιν1jσει με δύο διαq;ορετικούς τρόπους, την 
άμεση 1j την έμμεση προσβολ1j του πνευμονικού 
παρεγχύματος. Φαίνεται όμως ότι όπως και να ξεκινΊj­

σει η παθογένεση, εξελίσσεται από ένα σημείο και 

μετά σε μιά τελικ1j διαδιχασία ιστικ1jς βλάβης, που 

είναι ίδια και για τους δι'ο, αρχικά διαφερετικούς, 

παθογενετικούς δρόμους. 
Η δράση ενός από τα αίτια που προκαλούν απ' 

ευθείας βλάβη στον πνεύμονα (Πιν. 3) -τυπικά η 

εισπνο1j τοξικών αερίων-, προκαλεί τοπικ1j βλάβη του 

κυψελιδικού επιθηλίου και διέγερση των κυψελιδικών 
μακροφάγων, με επακόλουθο φλεγμον1i και κατ' επέ­
κταση προσβολ1j του διάμεσου συνδετικού ιστού και 

του τριχοειδικού ενδοθηλίου των πνευμόνων. Η κλινι­

κή εικόνα εκδηλώνεται σ' αυτή την περίπτωση σύντο­

μα (ώρες) μετά τη δράση του αιτίου και λέγεται πρω­

τοπαθές ARDS. Η φλεγμονώδης αντίδραση του πνεύ-
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μονα μπορεί στη συνέχεια να επεκταθεί και σε εξω­

πνευμονικά όργανα, προκαλώντας βλάβη και σ' αυτά. 
Τα εξωπνευμονικά αίτια, αντίΟετα, -τυπικά η σψjJη 

και το εξω7τνευμονικ6 τρuύμα-, προκαλούν δευτερο­
παθΙj (έμμεση) βλάβη των πνευμόνων, μέσω του αίμα­
τος (των μεσολuβητcΔν). Οι πνεύμονες -παρεμβαλλ6-
μενοι στην κυκλοφορίu- αποτελούν «φίλτρο» του 
αίματος και κατά συνέπεια συγκεντρclηιουν στα τριχο­
ειδJ] τους όλες τις τοξικές ουσίες 7του περιέχοντω σ' 
αυτό, καθώς και τα ενεργοποιημένα πολυμορφορ7τύ­
ρηνα και αιμοπετάλια. Έτσι, η βλάf)η αρχίζει σ· αυηj 
την περίπτωση από το ενδοθ1jλιο των τριχοειδcl)\' %αι 

συν1]θως είναι συστηματικ1l, 1jτοι δεν αφορά μόνο 
τους πνεύμονες, αλλ6. κω το ενδοθ1jλιο των τριχοει­
δών διαφόρων άλλων οργάνων, ίσως σε μικρότερο 
βαθμ6. Το κλινικό σύνδρομο εκδηλcδνεται, σ' αυηj την 
περί7ττωση, μέρες 1] και εf)δομάδες μετά τη δράση του 
εκλυτικού αιτίου και λέγεται δευτεροπαθές ARDS. 
Στην περίπτωση αυη] δεν πρόκειται για μον1jρη 
δυσλειτουργία των πνευμόνων, αλλά μάλλον για την 
πιό πρώ'ίμη κλινικ1j εκδ1]λωση μιας συστηματι;.οjς 
φλεγμονόJδους διαδικασίας, η οποία προκαλεί δυσλει­
τουργία και ciλλων οργciνων, χωρίς αυτό να είνcιι cαcι.­
ραίτητα κλινικci έκδηλο (Δυσ/.ειτουρ-,ιίυ Πολ/.υ)ν 
Οργciνων, MODS). 

Η κοιν1Ί παΟογενετιχ1] διαδ ιιωοίcι σι•ν ίστcιτω σε 

εκτεταμένη φλεγμονώδη αντίδραση των πνευμόνων. 
Η f)λάf)η αφοο6 όλα τα σι•cπατι%ιί της %l'ψελιδοτριχο­
ειδικΙ]ς μεμf)ράνης, 1]τοι το ενδοΟ1]λιο των τριχοειδciJν, 
τον διc:iμεσο χciJρo και το ε7τιθ1jλιο των κυψελίδων 
(συμπεριλαμβανομένου του Sιιrf<ιctίιnt)2'5 Η έναρξη 
και η εξέλιξη της φλεγμονcιJδους αντιδράσεως προκα­
λείται μέσω μιας αλυσίδας f1ιολογικόJν ουσιcλJν, που 
ονομάζονται μεσολαβητές ( «mecli<ιtoΓs» )•. 

Το εκλυτικ6 αίτιο [τραύμα, ενδοτοξίνη των Gωn1 

αρν. (-) μιχροοργανισμών, κ.ά.] αποτελεί το έναυσμα 
για την κλιμακωη] ενεργοποίηση χυμικc!Jν και κυτταρι­
κών παραγc5ντων του αίματος και των πνευμc5νων, -
κυρίως του συστψιατος του συμπληρώματος και του 
πηκτικού μηχανισμού απι) τη μία και των μονοκυττc:i­
ρων/μακροφciγων, των ενδοΟηλιακu)ν κυττάρων χω 
των πολυμορφοπυρ1]νων από την άλλη (Ει κ. 1 )υ. 

Η ενεργοποίηση του συσηiματος του συμπληρώμα­
τος, κυρίως του κλάσματος CS, συνεπάγεται την χημει­
οταξία και ενεργοποίηση των πολυμορφοπυρ1Ίνων, 
καθcλJς και την κινητοποίηση του πηκτικού μηχανισμού. 

ΘΕΜΑΤΛ ΛΝΑΙΣΘΙ ΙΣΙΟΛΟΙ !Αl ΚΑΙ [ΝΤΑ τΙΚ ! !  Σ !ι\ ΤΡΙΚΙ ΙΣ  

oxygen, protcases. 
pept1des, med.laton ..... 

I 
Cell destruction 
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CΊπr ιιιιιl Ειιιαgι•nιτ Mι·ιliι:ino' JO:.f-0--N λμπιι.�r·ι Ι ·,.,/ι ι.�. JIJ1JIJ. 

Τα ενεργοποιημένα μακροcr(ιγcι.. ε::.(ι.ί.Ι.ιη', :τυρcΊγουv 
μια σειρci μεσολcψητιiJν. μετυ::.ι' των ο7τοίων κιιι οι 
κυττοκίνες TNFu (τυrηοΓ Nι::cωsis ΕκtοΓ)  κω IL- 1 ,  

IL-6 %cιι I L-S (ιντερί.ει•r:ίη::). οι υ:τοίι-:: r�ιυδραματί­
�οι•ν %ι•ρίαρzο ριΊί.ο στην ε:τέ%τcι.οη τη: cr λεγμον1jς κ ω 
τη: ιrπιr:1j; βi.cίjΊη;. Οι j)ιοί.ογιι.έ; αυτέ; ουσίεc ενεQ­
','rηοιοι'ν ε:τίση; τcι. :τοί.υμορφο7τύρηνυ. cιλλcΊ. χω το 
ενόοθljί.ιο των τριχοειδcίηι, -το οποίο μπορεί vu ενερ­
γο7τοιηθεί και απ' ευθείας απci την άμεση f1λur)η, ιiπω; 
στο πρωτοπαθές ARDS. 

Τα ενεργοποποιημένα ενδοΗηλωκcί κύττcφυ βιοσυν­
θέτουν χημειοτακτικ6 παρcΊ.γοντα (ποοσελκύει τα 
πολυμορφοπύρηνα), αναστολέα του ενε(_)γοποιητού 
του πλασμινογόνου (αναστέλλει την ινωδιiλυση), έναν 
παρciγοντα (ιστικ6) του εξωγενού:: πηκτικού μηχυνι­
σμσύ και μεσολαβητές, c5πc'κ ιντερλευ%ίνες, παρcΊγο­
ντες προσκολλψπως λει•κ<IJν (ELAM- 1 .  ιωι ICAM- 1 ), 
παρciγοντα ενεργοποι 1]οεω:: των υιμ ο;τεταλίων 
(Platelet Activating FιιctοΓ. Ρ AF). την ενδοθηλίνη κ.cΊ.•. 
Έτσι, το ενδοΟ1jλιο μετcι:τί:ττει cHri τη φυυιολογικ1j 
λειτουργικ1i του κατcίστcωη -η ο7τοία, μεταξύ των 
c:iλλων, συνίσταται κω σε ρύθμιση της 71Jjξης κω της 
φλεγμον1jς- σε μία κατάστcωη 7τροφλεγονc1Jδη χω 
ευνο'ίκ1j για την έvυρξη ενδαγγειcα1]ς 711]ξης του αίμα­
τος και την προσκόλληση λευκιΙJν κω ωμο;τεταλίων, τυ 
οποία συσσωρεύονται στα τριχοειδ1j των πνευμciνων. 
Στο βρογχοκυψελιδικcS έκπλυμα (Βωηcfω-ιι lvcοlιιΓ 

Lιιvage, BAL) αρρό)στων με ARDS ανευρίσκονται υε 
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μεγάλες συγκεντρcδσεις μία σωρεία στοιχείων της 

φλεγμον1jς, όπως τα κλάσματα C3α και C5α του ενερ­

γοποποιημένου συμπληρώματος, η προπερδίνη, διάφο­

ροι μεσολαβητές (τΝF, IL-1, INF), πεπτίδια και ένζυ­

μα των πολυμορφοπυρ1jνων ( ελαστάση, κ.ά.), καθώς 

και άφθονα πολυμορφοπύρηνα''·7• 

Η ενδοτοξίνη και οι μεσολαβητές ασκούν απ' 

ευθείας τοξικ1j δράση στο ενδοθ1jλιο των τριχοειδών, 

το μεγαλύτερο μέρος της βλάβης του ενδοθηλίου 

πιστεύεται όμως ότι προκύπτει απcS τα ενεργοποποιη­
μένα πολυμορφοπύρηνα, -τα οποία έχουν προσκολ­

ληθεί στο ενδοθ1jλιο: Τα ενεργοπο;τοιημένα αt•τά 

πολυμορφοπύρηνα παράγουν και εχ/.ύοι•ν το:;ικού:: 

μεταβολίτες του οξυγcSνου, Π(_)ωτεο/.ι•τικ(ι έν�ι·ιιcι. κω 

ποικίλους μεσολαβητές, όπως προcπα','ί.u.νόίη::. Ηgοιι­

βοξάνη, λευκοτριένες και παράγοντα ενει_J",'ιηοιJjσεω:: 

των αιμοπεταλίων (PAF) (αγγειοδρcωτικοί j\ιομετυj)ο­
λίτες -παράγωγα βιομετατροπ1jς κcι.ι cιτοικοόοιιψJε­

ως των φωσφολιπιδίων της κυττcιρο:-τί.υομcιτικΙj ς τοι•; 

μεμβρc:iνης). Ο PAF (μαζί με παράγοντες τοι• :-τηκτικοί­

μηχανισμού) προκαλεί ενεργοποίηση κcι.ι σι··,ικιΊί.ί.ηση 

των αιμοπεταλίων, τα οποία μαζί με ί.ει•κc( κcι.ι ι\·ικ1j 

σχηματίζουν μικροθρόμβους στα τριχοει61j. :-τροκcιί.υ]­

ντας κατά εστίες απόφραξη και διαταραχ1j τη:: :Ί\'ει•ιιο­

νικΙjς κυκλοφορίας�·', ενc,J εκλύουν κcιι υι•τcί. με τη 

σειρci τους διciφορους αγγειοδρυ.στικού:: :-ται_Jc(·,'ο\'Π:: 

(Uρομβοξciνη Α2, σεροτονίνη, κ.ά.) 

Αποτέλεσμα των χυμικιδν (!1un1oπιl) και κυτταρικο)ν 

αλληλεπιδράσεων ( cel l  to cel l  interίιctions) είναι η 

βλάβη της κυψελιδοτριχοειδικ1jς μεμβράνης και η 

(συνεπεία αυηjς) αύξηση της διαπερατότητας του 

τριχοειδικού ενδοθηλίου και του κυψελιδικού επιθη­
λίου, -με επακόλουθο την εξαγγείωση πλουσίου σε 
λευκώματα υγρού αλλά και εμμόρφων στοιχείων του 

αίματος στο διciμεσο χcδρο ( «Cίlpίl lίιry leίιk synclrome») 

και τελικci στις κυψελίδες5• Έτσι ;τροκύπτει το χαρα­

κτηριστικό της «οξείας πνευμονικ1jς f)λάβης» και του 

ARDS «μή καρδ ιογεν ές πνευμον ικό οίδημα» 1j 

«οίδημα χαμηλc!)ν υδροστατικών πιέσεων 1j «οίδημα 
αυξημένης διαπερατc5τητας»2• 

Όπως φαίνεται απ6 την παραπciνω περιγραφ1j, το 
εκλυτικό αίτιο κινητοποιεί ένα αυτοπυροδοτούμενο 

κύκλο ενεργοποποι1jσεων και βλαβο)ν, όπου το ενδο­

θΙjλιο των τριχοειδών κατέχει ρόλο-κλειδί, αφεν6ς ως 

«θύτης» (λαμβάνοντας ενεργό μέρος στην επέκταση 

των παΟογενετικc!Jν διαδικασιcδν) αφετέρου ως 

«θύμα» των πολυμορφο;τυρ1jνων (παριστιδντας τη 

θεμελιώδη ιστολογικ1j αλλοίωση της οξείας ;τνευμονι­

ΚΙjς βλάβης). 

Ο κεντρικός ρόλος των πολυμορφοπυρ1jνων στην 

παθογένεση της ενδοθηλιακ1jς βλcif)ης υ;τοστηρίζεται 

από τις περισσ6τερες μελέτες1·7• Εν τούτοις, έχει βρε­

θεί ότι το ARDS μπορεί να αναπτυχθεί και σε ουδετε­

ροπενικούς ασθενείςΗ, -μαρτυρία που δείχνει ότι η 

βλciβη της κυψελιδοτριχοειδικ1jς μεμβράνης μπορεί να 

προκύψει και ανεξciρτητα από τα πολυμορφοπύρηνυ.. 

Σ' αυηj την περίπτωση η ιστοτοξικ1j βλάβη ;τροκαλεί­

ται cιπό τα μακροφάγα, τα οποία f)ιοσυνθέτουν χω 

εκλύουν κω αυτci τη σειρci των μεσολαβητυ)ν των 

:-τοίηιορcμηι•ρΙjνων. Κατά συνέ;τεια, φαίνεται 6τι τον 

Κt' Qίcι.gχο ρ6ί.ο στην έναρξη και εξέλιξη της παΟο'(ενι::­
υει•J:: όιcιόρcιιιυτί�οι•ν τ α  μαχροφc�ycι., η κύριυ 

<<'/f\'\'JjτρtC/>> των κι•τοκιη(η•'. 

ΦriσΕι; Εξ6.ιξη; τη; βJ.riβη; 
Η :-τcι.Ηο·,'ένευη C::Ξεί.ίυσετcι.ι σε όύο ψί.σεις: 

I. την εξι<)ρωματιzti. η ο:-τοίcι. ι.cιρcικτηρί�ετω cι.πc) διcί­

ιιεσσ κcιι κι• ι1 •εί.ι6ικιi οίόηιιcι. κcι.ι ε;τικρυτεί κατά τις 

lη εω; "7η ηιιέψι (�ιιΓI;. λRDS) κω 

.::. την :'tαραγωγιzή. η ο:-τοίcι. χcιρακτηρίςετω από παρα­

'/l!J','Ιj σt'\'όετικοίο ιστού στο bιcί.μευο χυ)ρο, τις κυψε­

i.ίόε; κcιι τcι. Ο.','γείcι. κcι.ι ε:-τικρcηεί cαc5 την 7η έως 

2! η ημέρcι (lίlt� λRDS ). λ:-τc) την δεύτερη εj\δομciδυ 

ανευρίσκονται συι.νά εστίες με εξιδρωματιχ1j διαδι­

κασία, δίπλα σε εστίες με παραγωγικ1j διαδικασία, 

-σημείο ότι η δρciση του μηχανισμού πυροδοηjσε­

ως της βλciβης συνεχίζεται, ενc!) ο οργανισμιlς 

«Προσπαθεί» να επιδιορθc!Jσει την ιστικ1j βλclβηΌ Η 

εκτεταμένη παραγωγικ1j διαδικασία χαρακτηρίζει 
το [-\αρύ, -συν1jθως μ1j ανατάξιμο- ARDS, το 

ο;τοίο κλινικc� εξελίσσεται κατά στc�δια αυξαν6με­

νης f)αρύτητα;. 

Ι ΙΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑ ΊΌΜΙΚΗ 

Η ιστολοyικ1j βλάβη του ARDS, ανεξαρηjτως αιτιο­

λογίας, είναι χαρακτηριστικ1j και α;τοκαλείτω Διciχυτη 

Κυψελιδικ1j Bλcif)η ( «Difu sc Αlνeο lίυ D ιllnίιge, 
DAD» ) . Η αλλοίωση αυηj εξα;τλcόνετω στο παρέγχυ­

μα και των δύο πνευμ6νων και παραμορφcόνει τελικc� 

την αρχιτεκτονικ1j τους δcψ1γ··ι. 
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Μικροσκοπικιί εμφάνιση: 
α. Εξιδρωματική φάση ( eaι·ly ARDS, Εικ. 2 πάνω) 

• Οίδημα 1i/και διάβρωση των ενδοθηλιακών κυττά­

ρων. 

• Μικροθρομβώσεις και συμφόρηση του μικροαγγει­

ακού πνευμονικού δικτύου. 

• Καταστροφ1i του επιφανειοδραστικσύ παράγοντα 

(Surf<ιct<ιnt) και των κυψελιδικών κυττάρων τύπου 

ΙΙ. 

• Κυψελιδικές Ατελεκτασίες και σύμπτωση τελιιω)ν 

βρογχιολίων 
• Πλ1iρωση των κυψελίδων και των τελικυ]ν βρογχιο­

λίων με πλούσιο σε λευκώματα υγρό, έμμορφα 

στοιχεία του αίματος, κυτταρικά υπολλείματα, και 

υάλινες μεμβράνες. 

• Οίδημα και λευκοκυτταρικ1i δι1iθηση του διάμεσου 

χώρου, ο οποίος είναι σημαντικά διευρυσμένος. 

• Περιβρογχικό-περιαγγειακό οίδημα. 

β. Παραyωγικιj φάση (late ARDS) - βαρύ ARDS (3-4 
στο. Μου, Ει κ. 2 κάτω) 

• Κατά εστίες ολοκληρωτικ1j καταστροφιj της αρχι­

τεκτονικΊiς των αναπνευστικών μονάδων και 

«ερψιωσψ> του τριχοειδικσύ δικτύου. 

• Ινωση που «στραγγαλίζει» όλα τα συστατικά του 
πνευμονικού ιστού, 1jτοι τα αγγεία, τις κυψελίδες 
και τον διάμεσο χώρο και στερεοποίηση, η λεyc5με­

νη «ηπάτωσψ> των πνευμόνων ( «Consolidιιtion» ). 

Μακροσκοπικιί εμφάνιση: 
Οι πνεύμονες είναι Συμφορημένοι-Οιδηματυ]δεις­

Βαρείς (2,5 έως 3,5 Kg, 1jτοι 2-4 φορές βαρύτεροι του 

φυσιολογικού), Σκληροί και Σκοτεινέρυθροι (στα πρώ­

ιμα) ιj Ωχροί-Γκρί (στα προχωρημένα στάδια) (εικ. 3). 

Κατά την τo�nj τους εκρέει υγρό και αναφαίνονται 

ουλές, κυστικοί χώροι και φλεγμονώδεις 1j πυώδεις 

εστίες. 

ΙΙΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Μορφολογικό υπόβαθρο 
Η πρωταρχικ1j παθοφυσιολογική μεταβολ1j στην 

«οξεία πνευμονικιj βλάβη» και το ARDS είναι η αύξη­

ση της διαπερατότητας του ενδοθηλίου των πνευμονι­

κών τριχοειδών και η (συνεπεία αυηjς) εξαγγείωση 

πλουσίου σε λεύκωμα υγρού στο διάμεσο χώρο και τις 

κυψελίδες, δηλ. το (μή καρδιογενές) πνευμονικc5 οίδη-

ΘΕΜΑ.ΤΑ. Α.ΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ Ε ΝΤΑ.ΊΙΚΗΣ ΙΛΤΡΙΚΙΙΣ 
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.φιιlrοιnc.Ι:486. !η W C. 5'hoonakcι· el ιι!., << Ίί·χt Bool\ ο( Cι-ίΙίι:ιι! ('ιιn•, 

(Ι'Ι'CΟΙJιlcι/ιtiοιι). �V.B. 5Ίιιιηι/π.\· CΊιιιψιιηγ, ιοηι/οη-1'/Ji/ιιι/ι•!μ!ιια­

Τοιυηlο-,))'ι/ησ-Ίίιkγο, /989. 
μα. 

Το βάρος των πνευμόνων αυξάνεται δραματικά, ενόJ 

ο συνολικός τους όγκος δεν διαφέρει από αυτc5ν των 
φυσιολογικών πνευμόνων. Η αύξηση του βάρους προ­
κύπτει από το οίδημα και την πύκνωση του πνευμονι­
κού ιστού, που κατά κυριολεξία εκτοπίζουν τον αέρα. 
Η σχέση αέρας/ιστ<5ς ελαττώνεται σε άλλοτε άλλο 



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΛΙΣΘΗΣ!ΟΛΟΓ!ΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΛΠΚΗΣ !ι\ΤΡΙΚΗΣ 

Εικ.3 Μrικροσκο:rικιj ι:μφιΊ.νιση ;ιvι:ιίμοι•ιι κιιτιi τψ ι·ξιι\ρωματικιj 

φάση του ΛRD.\' (δεξιιi) σε ιη!yκριση με ι;ι•ιιωί.οyικιί :rι•π'μονιι (rιρι­
ιιπρά). Ο ΛRD.\'- :rvειίμονιχς δεξιrΊ. ε/ι•ω οιι\ηιιrπο!ι\η; κιιι ιικοπιι•ι'­
ρυθρος. * 

βαθμό, ιδιαίτερα στις κατωφερέστερες περιοzές των 
πνευμόνων. 

Η ακτινολογικ1j εμφάνιση των μορφολογικών μετα­

βολών των πνευμόνων στην προσθιοπίσθια ακτινογρα­

φία θώρακος συνίσταται σε αμφοτερόπλευρες διά­

σπαρτες-εστιακές πυκνώσεις, οι οποίες δείχνουν να 

εκτείνονται ομοιογενώς σε όλο το πνευμονικό ;ταρέ'(­

χυμα (Εικ. 4α). 

Εν τούτοις, η αξονικ1j τομογραφία α;τοκα/.ύ;ττει μιu 

σημαντικά διαφορετικ1j εικόνα, με zαρακτηριστικJj 

ετερογένεια: Η πύκνωση δεν είναι συνεzJjς και ομοιο­

γενJjς σε όλο το πνευμονικό ;ταρέ'(χιψα, αλλά ;τεριοχι­

Κlj και πάνω από τις πυκνωτικές - μη αεριζόμενες 

εστίες διακρίνονται φυσιολογικά αεριζόμενες περιο-

α. 

ΡΕΕΡ 5cm Η20 
Pa02: 60 torr 

Zone Η=34.2% 
Zone Η=65.8 % 
Zone D 

χές (εικ. 4β). 

l'" ο/ 

Οι πυκνώσεις συσσωρεύονται ;τάντα στις κατωφερέ­

στερες περιοχές των πνευμόνων 111'11• Έτσι, ο πνευμονι­

κός ιστός μπορεί να διακριθεί σε δύο διαμερίσματα, 

ένα χωρίς αέρα (ζώνη D, Diseasec!) και ένα υπερκεί­

μενο, καλά αεριζόμενο (ζcίΝη Η ,  Hc<ι l tlιy) (Εικ. 4β)". 

Κατά συνέπεια, το εν λόγω σύνδρομο παριστά μιυ 

οξεία περιοριστιιοj πνευμονοπciθεια, η οJΊοία παρου­

σιάζει τα παρακάτω παθοφυσιολογικci χαρακτηριιπικ(ι 

Πνευμονικοί όγκοι και αναπνευστικ1[ συχνότητα 

Ο αριθμός των ανοικτών κυψελίδων και επομένως ο 

συνολικός όγκος αέρα των πνευμόνων περιορίζονται 

σε Uί.ί.οτε Ui.i.o. ;τροοδευτικά αυξανόμενο f)αθμό, --εξ 

οι' η ονομcισίcι. <<Λclu!ts \vit!J l)<ιlτγ lungs» . 

Οι «!1νει•μονικσί l�'/ΚOL». 1jτοι η ζωτικ1j χωρητικι5της 

(VC), η /.ειτιη•ρ·:ικ1j ι•;τολειJΊομένη χωρητικc:\της 
(FRC). η oi.LΚlj f.(ΙJρητικότης (τLC) και ο αναπνειiμε­

νος όΊ'ΚΟς (\'τ Ι ε ί.cι.ττιίJνοντcι.ι Ορcι.ματικc{, ενcίJ η υνα­
;τνπcπικJj Οl'f.\'ιiτητcι. κcι.ι η οzέση Vo/Vτ ωJi;ύ.νονπι.ι 

σηιιωιικcί. (Εικ. :'1"'2• 
Ο :πριορισιιci:: των :-τνευμονικcι'Jν ιJ'(κων ευθιiνεται 

(σε σι•νδι•cωμι5 με τη στένωση των βρογχιολίων) για τη 
ριζικci αλλοιωμένη μηχανιχ1j της αναπνο1jς, ενυ) ο 

;τεριορισμός του ρυθμού διαχύσεως, εξαιτίας της F.λα­

τιίJσεως της επιφάνειας ανταλλαγ1jς των αερίων. δεν 

είναι αυτός που ευθύνεται γιcι. την υJΊοξω μία (ιδι: 

παρακciτω). 

/). 
/:Ίκ. 4. α. I Ιροσθωπ/σθια ακτινσyραφiίι Ι!αψακο:; κω β. αξυι!/κιj τομυyραφ[α θώρακος ε:r[ ΛΠD.\'. Στην ει κ. β. ι\ωκριΙιοι•τιχι: η κιπωφερiιπιρι; 

πυκνωτικιj (λευκή) 7.ιίJνη υ (l)ί.Ι·cιι.Ι'αl). που α;τυτελε/ το - 66% του πvευ,ιιονικοι! πrιρεyχι!μrιτος και η υ:rερκε(ιιεvη ιπρο:rί.ηθψ; (ιιιπίρη) 7.ιi!1'ΙJ 11 

(/Jeιι!t/ι_ν), που παριστάνει το εναπομε/νrιν λιπrη•ρyικιi πrιρfyχυμα Με rΊ.λλα λιi-;ια, μriνο το - 34r1r, n:rrί το σιil'ολο τιuι• κυψιλιΊ\ωιι ι'χοι.Ψ α:rοιιιΙ!'Ιι 
rινοικτι'ς. 

* Κα(rοι η φωτοyραφ(rι δεν f:χει ικαvο:rοιητικιj Jr[(Πrίτητα εξ αιτ[α::; ε)λεiψι:ω; χρυ!ματrκ; και r1ντιf!ι'αεων ιμιιτιi::;, f!εωριjl!ηκι rπιιριιiτητη η :rιιριί­
σταση της μακροσκο:rικιj; ιΊκιiνrις του ΛΠ/J8. 



88 

normal 

Lung FRC Vτ 
volume 

(Ι) 

ΜΛ 2.5 

2 ο 

Ι. 5 

10 

Ο. 5 

ο 

man J 
Vo Vo/Vτ 

D 28'1. 
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"shock lung" 

Vτ Vo Vo/Vτ VC 

fNNM D ο·ι. 1 

ιΊχ. 5. Σ1ψχριτιχιj αvα::ταριiστιωη της μηχωηχιj; τη; IΧI'ΤΙJ,ΙΙΙΠΙJC: 
αvα::τvοιj; σr ι•γιc'/ς (ιψισπριί, ιιοπιιο/ ιιιιιιι) χι ι ι rπ ιωl!ιτι'/:; μι: ιιρι.ι�ω·­

νο AND.\', λfγο πριν τη ι\ιασωλιjvωση (ι\εξιιί, <c.Ιiιι!C'k /ιιιι,ς>>). Σημι ω!σπ 

τη r\ραμο.τιχ1j ιλιiττωση τη:; ζωτιχιjς χωρητιχι5τητιι; (VC) χω της λFι­
τοuργιχιjς ιιπολειπομ{νη:; χωρητιχι5τητα:; (Π�C). ενιύ ο ανο.ΠJ'FΙ5μιτο:; 

ι5γχο:; (VΓ) ι:(ναι μιχρι5:; χω η ανιΠJ'. συχνι5τητα μιγιiλη. 11 σχι'υη 

VD!VT αυξιiνεται, εξαιτ(ας ελιιττu!ιπως του ΙΙJ'. Απι5 ΓΜ 5Ίιιπ: 
Αιcιιιιηι·chοιιil'clιc Vσiίιιιlιτιιιιgcιι /Jι•iιιι ΑΝ!λ\'. Ιιι (;' !Volfj; Γ Kclla, ΓΛ! 
.\Ίιιιτ (Ει/.1) «AfU).\', Αkιι/ι'.\' Λιcιιιιιοtηrιι/ι'()ΙΙΙ ιl!'.Ι' Ι:Ίποcfι.ΙΙ'ΙΙC/1».' {J{ι-71. 
. \/JπΊιgα Vσlag. Βcι1iιι I-lciιlcllχιι; Ncιv <<OI'k, JIJ80. 

Διαταραχή της Ανταλλαγιfς των Αερίων 
Το εύρημα που χαρακτηρίζει το ARDS είναι η δρα­

ματικΙi αύξηση της κυψελιδοαρτηρ ιακψ; δ ιαφοράς 
οξυγόνου [Ρ(Α-α)Ο2] και η ανθεκτική στη χορήγηση 

οξυγόνου υποξαιμία. Η ανωμαλία αυηj ;τροέρι.ετcιι 
κυρίως από την ανισομερ1i καπινlψΙj του αερισμού %ω 
της α ιμάτωσης των πνευμόνων : Μεγάλο μέρος τοt' 
αίματος της πνευμονικΙiς κυκλοφορίας κατευΘύνεται 
σε περιοχές με καΘόλου 1l υπολειπόμενο αερισμό, του­
τέστι στις κατωφερέστερες περιοχές των πνευμόνων, 
ενώ οι υπερκείμενες περιοχές αφ' ενός υπεραερίζο­
νται, αφετέρου υπολείπονται σε αιμάτωση (ιδιαίτερα 
κατά το μηχ. αερισμό με ΡΕΕΡ και επί πτώσεως της 
καρδιακ1iς παροχΙiς). Με άλλα λόγια η σχέση αερι­
σμού/αιμάτωσης (V NQ) των δ ιαφόρων περιοχών και 
αναπνευστικών μονάδων των πνευμόνων παρουσιάζει 
βαρειά δυσαρμονία (VA/Q mismatch), επακόλουΟο 
της οποίας ε ίναι η αύξηση της ενδοπνευμονικής φλε­
βικής πρόσμιξης (Venιιs Adιnixtιιre Ιl ολικό Shιιnt) 
και του αερισμού του νεκρού χιόρου (dead space, VD) 
(Εικ. 6). 

Η ενδοπνευμονικ1i φλεβικ1i πρόσμιξη συνίσταται σε 
ανάμιξη του αρτηριοποιημένου αίματος με α. καΘαρά 
φλεβικό αίμα και β. ατελώς οξυγονωμένο αίμα: 
α. Απόλυτο ή αληθές (absolute ή true) Shunt: Το αίμα 

που διέρχεται από κλειστές κυψελίδες (VA/Q=O) 
δεν οξυγονώνεται καΘόλου και προστίθεται ως φλε-

ΘΗ!ΑΤΑ ΑΝΛΙΣΘ!ΙΣΙΟ.\011.1.2: ΚΑΙ Ε\1\ΙΊΚΗΣ ΙΑΊΊ'ΙΚ!JΣ 

βικό στο αρτηριοποιηΘέν αίμα των κυψελίδων που 
λειτουργούν, με ιώνοντας σημαντικci την Ρα02. Οι 
κυψελίδ ε ς  μπορ ε ί  να  ε ίνα ι  κλε ιστές  συνε;τεία 
συμπτυΊσεως ( ατελεκτασικές), 1j συνεπεία πληριίJσε­
ως (ο ίδη μα 1l υάλινες μεμβράνες) .  Εάν απcS τις 
κυψελίδες αυτές διέρχεται πάνω ωτ6 το 25% τηc 
καρδιακ1iς παροχ1iς (Sl1un t  > 2ScYιJ), η χορ1jγηση 

Αερισμός 
νεκρού χώρου 

V/0=00 

Ιδανική σχέση 
αερισμού/αιμάτωσης 

V/0=1 

Αληθές 
Shunt 

V/0=0 

ι·ιχ. (ι. 'Σχηματιχιj ιιναπιψιίιπιωη τριι•iι· ι ιι·ι ι.-τι·π·υτιχο!ι• HOJ'I ίι\ωJ•, ι·χ 
των οπο(ων η μ(rι με ψι•αιολυγιχιj ο;/υη ιιl'ι!Ι<Jιιοι' ιυιιιiτωυη; (ιιι'υοι•J . 
χω οι ι;υr:; ι\ιiο μι αχρωΈ; ,ιιετο;)οί.ι': τι;: υι.ιΊτη: οιτιj;. -ιjτοι ,ιιηι\ι­
νιι�ιιι5 του ιιFρισμοι! (μι: επιαιίί.οι·Ηο το .\Ιιιιιιι. ι\ι·!;ιιi) ιj ,ιιψ\ιτιcφιί τη; 
ωμιiτωσης (με rπαχιίλοι.•Ι!ο τιιι· ι ι ι υιιτιιιί J'Ι'Χe>ιιι; ι.ιι!υοι•. ιφωπψί). 
/vfπαξι! των ο.χραfω1• χω τη; ι; ιυιιιί.ο;·ι;.:ιj: οι•ιτψοχοJ•τιιι ,ιιrJl'ιiι\ε: με 
ι5λε; τις δι'Vιπ{:; τιμ ι'; α;ιι'υιι:: ωρωιιοι: ιωιιίτοιυη;. 

30 

20 

10 

ο 

8 SιJontuncous I..Hcvt!1ir1g 

Ο Artificitll νcntilί1tior1 

20 30 40 

Virtual 

50 GO 70 

lnsρirc{J oχygcn conccntratioΙ1 (%) 
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f:ι%. 7. ff ι:ξιί[JΤ1)iJ1) ΤΙ); flε[JI%Ιjς Πt(σι:ως ΤΟ/Ι oξJ'γiJJ'Ol! ΙΠΟ ιιψηρtα­
%ΙJ α(μιι (Αι1eιiιιl 1'02) απι5 τη συγκέντρωση οξυγι!J•οιι στο εισπJ•ιι!μεJJο 
μιyμιι χω απι5 το ποσοστι! του 5ΊιιιιιΙ. ΣιμιΕΙυjσπ ι5τι η χορ1jγηση ιιξιιγι5-
νοιJ !007ι: OεJJ rιυξι:iJJει ιι\ω(τερrι τψ Ριι02, r5ταJJ το .\Ίιιιιιι ι!J•ω > 20'1: 
χω ουσιαστιχιί χαfir!λου ι5ταν το .SΊιιιιιι r(JJαι >301/r·. Απι! .!Γ. Νιιιιιι: 
Λμμ/icιl Γc.ψiωιιπγμh)'.Ιίοlοt..'Υ, 3n/ cιlitioιι. Βιιιιι•ηΙ'ΟΙ'ΙiιΙ. /,οιιιlοιι, /987. 
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οξυγcSνου δεν βελτ ιcόνε ι  την οξυγόνωση του αίμα­
τος, αφού το επιπρόσθετο οξυγόνο δεν φθάνει  ποτέ 
στις κλειστές κυψελίδες (Ειχ. 6 και 7). 

β. Σχετικ6 (relative Shunt): Το αίμα που δ ιέρχεται 
από η μιανοικτές κυψελίδες (V NQ < 1 )  οξυγονώνε­
ται ατελιiJς και προστίθεται σαν «μερικά» οξυγονω­
μ ένο στο αρτη ρ ιοπο ιηθέν αίμα,  μ ε ιu]νοντας σε 
άλλοτε άλλο βαθμcS την Ρα07 (Shunt likc effcct). Η 

χορ1Ίγηση οξυγιJνου βελτιώνε ι  σ' αυηΊ την περίπτω-
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VΕΝτιLΑτιΟΝ- PEAFUSΙON ΑΑτιΟ 

10.0 

Deod 
Sρoce 
17.7% 
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/:Ίκ. 8. Κιπω>ομιj των σχι'υευψ ωγ}ΙιψοΙ)/ωμιiτωση:; (VA/Q), προσ­

ι\ιορισθε/σα .ι π τη μι'θοι\ο α:πκκριίπως ω\ριιμώv αερ(ων στοvς πvει�ιΙΙJ­
vες ι'J'ι5ς 1ψιοιiς ατι5μου (;τιiJ!UJ, ιιπι! f'[) ΙVιψιιπ [/α!: .1 CΊίιι Iιn'i'.Ι'I 54:54-

68, 1974) και εvι5ς ασθενοιiς με ΛRD.�' (κιiτω, απcί ΠR Daιιtzka ι:Ι α!: 

ΛRRD 120:1039-1052, 7979). Στον υγοj, η πλειοvι5τητιι των αvαπvευστι­
καjv μcΨιiι\ωv πιιρουσιιiζει VA!Q γι5ρω στο 1, δηλ. ωιίτιμη καταvομιj 
του αεριιψοι5 και της αιμάτωσης, ενιιί στον ασθενιί με ΛΝD.�' μεγιiλο 

μέρος του α(ιιατος κατανι'νεται σε μιj αεριζι5,ιιι·νι·:; περωχι'ς. 

ση την οξυγcSνωση του αίματος, αφού αυξάνε ι  τη 
μερικ11 πίεση του 02 στις κυψελίδες (ΡΑΟ2). Εν 
τούτοις η χορ1iγηση οξυγcSνου δεν αποτελεί θερα­
πεία, αφού δεν ανατάσσει την βασικ1Ί παθοφυσιο­
λογικΙΊ δ ιαταραχ1l, δηλ. την με ιωμένη σχέση Υ A/Q. 
Αντίθετα μάλιστα οδηγεί σε ολικ11 σύμπτωση των 
κυψελίδων με πολύ μικρό κλcί.σμα VA/Q ( <0,001 ) . 
ΣχετικιJ Shιιnt προκύπτει και cSταν η ποσιJτητα του 
δ ιερχομένου αίματος είναι δυσανάλογα μεγάλη για 
τον αερισμcS των αντίστοιχων ( ανοικτu'η') κυψελί­
δων, π.χ. μετά χορ1Ίγηση αγγειοδιασταλτικι!Jν. 

Νεκρ6ς Χώρος: Οι κυψελίδες, οι οποίες είναι ανοι-
κτές αλλά στερούνται παντελι!Jς αιματώσεως αν1Ίκουν 
στο λεγcSμενο «φυσιολογικό» νεκρό χώρο, αφού σ' αυτές 
δεν λαμβάνει χώρα ανταλλαγ1Ί αερίων (VA/Q = οο17). 
Στην αύξηση του «φυσιολογικού» νεκρού χάJρου συμf)ά­
λουν βέβαια χω οι ;τεριοχιΕς όπου ο ι  χυψελίδες είναι 
μεγαλύτερες το1' crυυιολογιχοι\ ιj εν πάσει περιmυ)σει ο 
αερισμci; είναι b1'Οιι\'ω.ογcι μεγάλος για την ωμιiτωση . 

Η σημcι\'τιΧΙj cη'ξηση το1' νεχρού χιlφου χrψαχτηρί­
�ει τα ;τρο;ι:ωρηιιένcι στciδιcι 101' ARDS. Στα αρχικά 
στCιδιιι. είναι υι':;ημένη η οzέση VJ)/VT, εξ αιτίας του 
zcι.μ ηί.ού \'τ ( Γ<ιpid shιιllo\v Lπeιι tl1ing) (Ει χ. 5) . 

Τον χυρίαρχο ρόλο στην παθογένεση της υποξωμίας 
χατά το ARDS δ ιαδραματίζει το αληθές Sl1 lιnt, ι5πωc: 
βρέθηκε με την τεχνικ1Ί aπεκκρίσεως αδρανών αερίων 
(Εικ sγΌ Το ποσοστcS του S!nιnt και ο βαlJμός της υπο­
ξαιμίας συσχετίζονται απcSλυτα με το ποσοστcS του μι1 
αεριζόμενου - πυκνωτικού πνευμονιχού ιστού1Ό 

Η υποξαιμία συνοδεύται αρχικά από υποχαπνία, εξ' 
αιτίας της υπέρπνοιας. Στα προχωρημένα στάδια προ­
κύ;ττει βαρει6 t'ποξαιμία, αλλά και υπερκαπνία. 

Μηχανικιί τοv αν(υrνεvστικού σvστιίματος 

Η f)αρειά διαταραχ1Ί των μηχανικιόν ιδιοηΊτων του 
αναπνευστικού συστψιατος αποτελεί αναπ6σπαστο 
χαρακτηριστ ικcS του ARDS .  Ο ι  Gιιtt inoni χαι συν . 1 1  
βρ1Ίκαν με ποσοτικ11 ανάλυση αξονικu'Jν τομογραφιάJν 
αρρώστων με ARDS σημαντικcS περιορισμcS του 6γκου 
αέρα των πνευμόνων ( 1173±553 ιηL στο ARDS έναντι 
2562±553 mL φυσιολογικά), ενώ το βάρος τους 1Ίπιν 
υπερδιπλάσιο, συγκρινcSμενο με αυτcS των φυσιολογι­
κών ατόμων (2590±1201 γρ. έναντι 974±220 γρ.) και η 

ολικ11 στατικ1j πνευμονικ1Ί ευενδοτcSτητα (tot<ιl stιιtic 
lung compliance, TSLC) σημαντικά ελαττωμένη ( 42 

±18 mL/cmH20 έναντι 65±20 ηΊ L/cιη Η20) (Πιν 4). 
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I /(να;ιας 4. 

Ορισμένα δεδομένα της μηχανικής πνευμόνων ασθενών με ARHS 

(ARF patients) σε σύγκριση με τα αντίστοιχα ασθενών με υγιείς 

πνεύμονες (NornHιl patients) 

TSLC Lung Gas 

[ml/cmHzO] weight (g) νolume (ml) 

Normal 65.0±20.1 974±220 2565±553 

patients (n=21) (n=22) (n=8) 

ARF p<ιtients 42.2±18.4 2590±1201 1173±553 

(n=20) (n=22) (n=22) 

Τ.ΊιC: ολικιί στατικιj πνευμονικιj ευενι\οτι!τητα, μπρηθείσα υπο 

μυοχάλαση ,ιιε <<σουπερσύρι)";α», σε εμφυσιjσει:; των 8-10 ιηι!Κg Β.Σ 

ιιιιι,r; wei,r;lιt: βάρος τωι• πνω,ιιι5νων, μπρηθ(ν απι! την ΠΙ!ΚΙ'ΙJτψα στψ 
αξονικιj τομογραφία, κιιτιΧ το τfλος τη:; rκπνοιj;. (;α.\· ι·ο/ιιιιιι•: Ο ιr;κο� 

α(ρα τωΙ' πνευμι!νων, ,ιιπρηθεί; ,ιιε τη ,ιιι'Ιiοι\ο ιφιιιυ!ιπως ηλίοι•, κατιί 
το τ(λος τη; εκπνοιj:;, με PEEJ> 5 οι ι Ι-120 στου; ιωθπ'fίς με ΑΙ<[).)' κ ω 
χωρίς ΙΈΕΡ στους ασθενείς μευyιrίς πνπ>,ιιοJJες. Α:τιί c;αιιιΊιοιιi Ι-. 
l' ι'.l'eιιti Α, Βοιιι/Jίιιο Μ, et α!: I<elatioιι.Ιiιiμ !Ίιοtιη•eιι Ιιιιι,ι; cοιιψιιιeι/ 

ιοιιzοt,ηπρ!ιiι: ι/cιι.�i!_)·, ga.1· αchαιι,ι;ι· αιιι/ ΡΕΕΓ ιΊι απιtι• !'eψiπιtοιΥ jίιι/ιι!'e. 

Αιιι'.Ι'Ιhe.Ιiοlο&'Υ' 61J:824-832, !IJ88. 

Ο περιορισμός του αέρα και η αύξηση του βάρους 
προκύπτουν από την πύκνωση του πνευμονικού ιστού. 
Ο ι  πυκνωτικές εστίες εντοπίζονται πάντα στις κατωφε­
ρέστερες περιοχές, δηλ. ακολουθούν την βαρύτητα 111' 1' . 
Εάν ο άρρωστος στραφεί από την ύπτια σε πρην1Ί θέση, 
οι πυκνώσε ις «μετατοπίζονται» από τα ραχιαία στα 
πρόσθια τμήματα των πνευμόνων. Η μεταβολ1Ί αυηΊ 
προκύπτει ταχύτατα, σε 5-10 λεmά, -χρόνος κατά τον 
οποίο ούτε μπορεί  να μετακινηθεί ούτε να σχηματισθεί 
εκ νέου το κυψελιδικό οίδημα. Το εύρημα αυτό οδΙjγη­
σε τους συγγραφείς να συμπεράνουν ότι οι πυκνciJσεις 
αντιπροσωπεύουν κατά κύριο λόγο κυψελιδικές ατελε­
κτασίες, ο ι  οποίες προκύπτουν συνεπεία συμπίεσης 
των κατωφερέστερων δομών από το μεγάλο βάρος των 
υπερκειμένων δομών των πνευμόνων, συμπαρομαρτού­
σης της βλάβης του Surfactant11• Υπέρ του μηχανισμού 
αυτού συνηγορε ί  η αύξηση της αεροπλ1j θ ε ιας των 
κατωφερέστερων δομών και η βελτίωση της Ρ<ι07, που 
προκύπτουν με την εφαρμογ1j ΡΕΕΡ (Εικ. ιη ι�. Η ΡΕΕΡ 
δεν μπορεί απλά να εκτοπίζει το οίδημα ή οποιοδΊjποτε 
περιεχόμενο των κυψελίδων, - μπορεί όμως να επι­
στρατεύσε ι και να κρατήσει ανοικτές τις προηγουμέ­
νως ατελεκτασικές και ασταθείς κυψελίδες1 �. 

Η ελαττωμένη πνευμονική ευενδοτότητα ( lung 
compliance) είναι ένα από τα βασικά χαρακτηρ ιστικά 
του ARDS. Οι GHttinoni και συν. 1 5 βφ1καν κατά την 
ανάλυση αξονικciJν τομογραφιcΔν και καμπυλών π ιέσε-

ΘΗ!:\Τ:\ λ!\λΙΣΘΗΣΙΟΛΟΠΑΣ Κλl ΕΝΤΛΙΙΚΗΣ 1.\IPJKH� 

ΡΕΕΡ 5 cmH20 
::>a02: 60 torr 

Zone Η = 34.2% 
Zone R _ 65 gοι 
Zone D - . 10 

ΡΕΕΡ 10 cmH20 
Pa02: 83 torr 

Zone Η = 34.2% 
Zone R = 10.4% 
Zone D = 55.4% 

ΡΕΕΡ 15 cmH20 
Pa02: 87 torr 

Zone Η = 34.2% 
Zone R = 13.9% 
Zone D = 51.9% 

Εικ. IJ. Αύξηση της αrροπλιfθωι:; τωv πνευμιίνων και τη:; Ι'ιι01 μc­

την προοδευτικιj αι!ξηση της ΡΕ!�!', η οποίιι ι·πιιπρατεύει τη ζι!ιι'η Ν 

(Rαnιίιιι!Jle), την ευρισκι!μrνη μεταξι! της υγιιn!::; (li, //('({/ι/ι_)') κιιι τη:; 

παθολογικής ζώνης (D, υi.Ιπι.Ιη/). I I ι::τιιπριiτι:ιχιη κ ω η βιλτιwση τη:; 

f>a02 {χουν οχεδr!ν ολοκληρωθε( μι· την rιμιρ,ιιυγιj /{} ι:ιιι ff/) Ι'ιΈΤ 

Απιί Gatιiιιoni ι. Μαη.Ι·c/ιαοιιi D, ΤοΓC.Ι'.Ι'iιι Π, ι•! α!:  }vfοφ!ιοlο,ι;ιαι! 

ι·e.ψοη.Ι·e Ιο ρο.�itiΙΊ' eιιιl-αρiιιιιοιγ fJΙ'i'.Ι'.Ι·ιπe iιι αωtι• Γc.ψil'!llol'y' .fcιi!ιιπ. 

Conψιιιeι-izeιl Ιοηιο,ψπρfιγ .Ιiιιιly. !ιιιι·ιι.Ι·iι•e CιιΓe Meιl 12:137-142. IIJ8(ι. 
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ως-όγκου αρρώστων με ARDS απόλυτη θετικ1i συσχέ­
τιση της πνευμονικ1iς ευενδοτότητας με το ποσοστό του 
αεριζόμενου πνευμονικού ιστού. Ο λόγος της ευενδο­
τότητας προς την λειτουργικ1i υπολειπομένη χωρητικό­
τητα (Compliance/FRC=specific compli<ιnce) παραμέ­
νει σε φυσιολογικές τιμές κατά τη διάρκεια της εξι­
δρωματικΊiς φάσης, δείχνοντας ότι οι ελαστικές ιδιότη­
τες του υπολε ιματικού λειτουργούντος πνευμονικού 
ιστού διατηρούνται φυσιολογικές κατά την οξεία φάση 
του ARDS'5• Επομένως, ο χαρακτηρισμός «stiff lung» 
δεν ισχύει  για την οξεία φάση. Η πνευμονικ1i ευενδο­
τότητα (1iτοι η ποσότητα αέρα που μπορεί να εμφυση­
θεί στους πνεύμονες με την ανάπτυξη διαφοράς πιέσε­
ως 1 cιnH20) ε ίναι περιορισμένη, επειδ1i ο αριθμός 
των ανοικτών-αεριζόμενων κυψελίδων ε ίναι περιορι­

σμένος ( «l)aby lungs» ) . Άρα η πνευμον ιι-:1j ει.' ενδοτό­

της αποτελεί ένα μέτρο εκτίμησης τοι' ι•ποί.ί.ε ιματιι-:οt­
«φυσιολογικά» αεριζόμενου πνευμονιι-:οιl ιστοt- ' ' .  -
όσο μικρότερη είναι τόσο λιγότερες ε ίνcιι ο ι  αερι�όμε­

νες κυψελίδες. 
Οι αντιστάσεις ροής είναι σημαντικά αυξημένε; 

κατά το ARDS. Αυτό προκύπτει  από στένωση 1j ι-:cι ι 
απόφραξη των μικράJV βρόγχων - συνεπε ίcι των ι•αί.ί­

νων μεμβρανών, του περιβρογχικού οιδ1jματος ι-:αι της 

ινώσεως. Στένωση και περιορισμός του αριθμού των 
ανοικτών μικρών βρόγχων σημαίνουν σμίκρυνση της 
διαμέτρου του συνόλου αεραγωγού συσηiματος και 
αύξηση των αντιστάσεων ρο1i ς ,  κατά το νόμο των 
Hagen-Poiseuille [R=8.l.η Ι π.r•] . 

Πέραν τούτου, οι σταθερές χρόνου των εκάστοτε 
αναπνευστικών μονάδων παρουσιάζουν σημαντικ1i 
ανομοιογένεια, - άλλες κυψελίδες έχουν μικρ1i σταθε­
ρά χρόνου (οι λεγόμενες «f<ιst alνeol i»)  και άλλες 
μεγάλη (οι λεγόμενες «slow alνeoli» ) 15 •  Αυτό σημαίνει 
ότι ο ι  κυψελίδες με  μεγάλη σταθερc1 χρόνου - δηλ. 
αυτές που τροφοδοτούνται από τα στενωμένα βρογχιό­
λια - δεν «προλαβαίνουν» να συμμετάσχουν κανονικά 
στη δ ιανομ1j του αερισμού, επε ιδ1j ο συνηθισμένος 
εισπνευστικός χρόνος είναι για τις κυψελίδες αυτές 
β ρ αχύς ( ισοδυ ν α μ ε ί  μ ε  πρόωρο τερ ματισμό της 
ε ισπνευστικ1iς φάσης). Με άλλα λόγια, οι κυψελίδες 
αυτές χρειάζονται παρατεταμένο χρόνο ε ισπνο1iς .  

Πνευμονική Κυκλοφορία 
Η άλλοτε άλλου βαθμού πνευμονική υπέρταση απο­

τελε ί αναπόσπαστο χαρακτηρ ιστικό του ARDS. Η 

9 1  

βαρύτητά της είναι ανάλογη μ ε  τον βαθμό r)αρύτητάς 
και τη διάρκεια του ARDS17• Η πνευμονικ1Ί υπέρταση 
προκύπτει από αύξηση των πνευμονικών αγγε ιακόJν 
αντιστάσεων συνεπεία λειτουργικών ( αγγειοσύσπαση) 
και δομικών (συμπίεση, απόφραξη) μεταβολών των 
αγγείων της πνευμονικ1iς κυκλοφορίας'χ. 

Η αγγειοσύσπαση προκαλείται: 
1 .  από αγγειοδραστικούς μεσολαβητές, όπως η θρομ­

βοξάνη Α2, η ενδοθηλίνη, η σεροτονίνη , οι λευκο­
τριένες, η ισταμίνη και ο ΡΑΡ·'7·'χ. 

2. αντανακλαστικά ( απο την πτώση της Ρ ΑΟ2 και της 
Sν02) στις υποαεριζόμενες περιοχές, - από όπου 
εκτρέπει το αίμα προς τις καλά αεριζόμενες περιο­
χές, βελτω)νοντας την σχέση VA/Q (υποξικ1i πνευ­
.ιιονιι-:1j αγγειοσύσπαση). 

Συμπίεση των τριχοειδών προκύπτει, όταν το οίδη­
μα ε:πι-:ταθεί από τον διάμεσο χο)ρο στις κυψελίδες. 
Η βcιρί•τητα της πνευμονι;οjς υπέρτασης ε ίναι ανciλογη 
:τρος την Ι1cιριiτητα του πνευ μονικού ο ιδψιατος''. Η 
Π\'ει•.ιιονιι-:Jj ι•π έρταση ε:τιδε ινυ�Jνει το πνευμονικό οίδη­
μ cι ι-: cι ι cιι•η) την :τ ν ε ιψ ο ν ι ι-: 1j υπ έρταση ( «φαύλος 
ι-:t-ι.ί.ο;» ) .  

Αγγειακή απόφραξη προκύπτει σ '  όλες τις φάσεις 
εξέλιξης του ARDS. Το οίδημα του ενδοθηλίου και οι 
μ ικροθρομβώσεις των τριχοειδών εμφανίζονται από 
την αρχ1i ( early ARDS) και συνεπciγονται απόφραξη 
μέχρ ι και  του 50% του πνευ μονικού τρ ιχο ειδ ικού 
δικτύου. Στις όψιμες φάσεις (late ARDS) aποφράσ­
σονται αγγεία όλων των κατηγοριάΝ από την ανciπτυ­
ξη συνδετικού ιστού5 και την υπερπλασία των λε ίων 
μυ ικών ινών, οι οποίες επεκτείνονται πέρα από τις 
αρτηρίες προς λεπτci αγγεία, στερούμενα φυσιολογικci 
λείων μυικών ινcδν. Το αποτέλεσμα είναι η αναδιαμόρ­
φωση («remocleling») του αγγειακού δικτύου, -τόσο 
πιό εκσεσημασμένη όσο μεγαλύτερη η διciρκεια του 
συνδρόμου '7·'χ. 

Καρδιακή Λειτουργία 
Κατci το ARDS δυσλειτουργούν και οι δύο κοιλίες '� .  

Η πνευμονική υπέρταση αυξάνει  το μεταφορτίο και το 
έργο της δεξιάς κοιλίας, μ ε ιώνοντας έτσι τον όγκο 
παλμού (SV) και το κλάσμα εξώθησης  της δεξιciς κοι­
λίας (RVEF) . Ο τελοσυστολικός ( RVESV) και ο 
τελοδ ιαστολικός όγκος ( R  VEDV) της αυξciνονται 
(διάταση) με αποτέλεσμα την αύξηση της ενδο::τερι­
καρδιακής πιέσεως και την απο)θηση του μεσοκοιλια-
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κού διαφράγματος προς τα αριστερά. Έτσι περιορίζο­
νται η ευενδοτότητα και η πλ1Ίρωση της αριστεράς κοι­
λίας (νentricul <ιr intcrclependence ). 

Επακόλουθο των μεταβολών αυτών είναι η μείωση 

της καρδιακής παροχής (CO) και του μεταφερομένου 
στους ιστούς οξυγι5νου (D02) . Ως εκ τούτου, - αν και 
εκ πρώτης όψεως παράδοξο - φαίνεται ότι είναι απα­
ραίτητη η φόρτιση με υγρά και η περαιτέρω αύξηση 
του τελοδιαστολικού όγκου της δεξιάς, καθότ ι  έτσι 
μόνο μπορεί να αυξηΟεί ο τελοδιαστολικ6ς όγκος της 
αριστεράς ( L  VEOV) και το 002. Πράγματι, οι επι­
βιcΔνοντες του AROS έχουν σημαντικc'i μεγαλύτερα 
RVEOV, RVESV, LVEOV, V02 και 00220'2 1 '22 • 

Η φόρτιση με υγρά συνεπάγεται την εγκατάσταση 
υπερκινητικής κυκλοφορίας. Το έργο της αριστεράς 
κοιλίας (και η κατανciλωση οξυγόνου του μυωωρδίοι• )  
ε ίναι σημαντικc:ί αυξημένο, συνεπεία της υπερχινητι­
κΙΊς κυκλοφορίας. 

Στη δυσλειτουργία των κοιλιclηι μπορεί νυ συνε ι­
σφέρ ε ι  π ε ρ α ιτ έρω η δ ιαταραχΙ1 τη ς σχέσης 
παροχΙlfcινciγκες οξυγόνου του μυοκαρδίου, συνεπεία 
δ ιαταραχ1Ίς της στεφανιαίας κυκλοφορίας, ιστιχού 
οιδψιατος και αυξημένων ενεργειακc!Jν αναγκc!η' του 
μυοκαρδίου . Η αύξηση της ενδοτοιχωματικ1Ίς τάσεως 
της δεξιάς κοιλίας συνεπάγεται αύξηση των μυοκυρ­
δ ιακών αναγκών σε οξυγόνο, οι οποίες ε ίναι πολύ 
πιθανόν να �ηΊν μπορούν να καλυφΟούν στον άρρωστο 
με AROS, - ιδιαίτερα σ' αυτόν με στεφανιαία ανε­
πάρκε ια-, με επακόλουθο την περαιτέρω επιδείνωση 
της καρδιακΙΊς λειτουργίας και θάνατο από χάμψη της 
δεξιάξ. 

Μεταφορά και Χρησιμοποίηση Οξυγόνου 
Μ ετά τη χορΙ1γηση επαρκών ποσοηΊτων υγρών 

(τόσων ώστε να αποκατασταθεί  η αιμάτωση και  λει­
τουργία των εξωπνευμονικών οργάνων) εγχαθίσταται 
στους αρρώστους  με AROS υπερκινητιΚΙl κυκλοφορία, 
Ι1τοι αύξηση της καρδ ιακ1Ίς παροχ1Ίς και ελciττωση 
των συστη ματικών αγγε ιακc!Jν αντιστάσεων (SVR) 
δηλ. περιφερικ1Ί αγγε ιοδ ιαστολ1γ. Το μεταφερόμενο 
οξυγόνο (002) και η κατανάλωση οξυγόνου (V02) 
στους περιφερικούς ιστούς και στους πνεύμονες (ιδιαί­
τερα επί πνευμονίας) αυξάνονται σημαντικά21• 

Αρκετές πρόσφατες μελέτες υποδεικνύουν ότι η 
ικανότητα πρόσληψης του οξυγόνου στους  ιστούς 
(02ER) είναι ελαττωμένη . Ετσι, απαιτείται αύξηση της 
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!:Ί;.:. 10. Παliολοyικιί εξι�ρτηυη τη; ;.:ιιτω·ιiί.rιιιπι; (οη;ψ•ιι 

ωιι.ΙΊΙΙΙψtίοιι) α;τιί το μεταφεψίμπιο οl;ι •γιίι·ο Ιιι.η.ι:ι·ιι ιlι·!ιΊ οΥ) ιπ ΙΙ(){)ΟJ­

ιποι·; μι  Λ 1�lλ\', ι5:τω; (Jρι'Ι!η;.:ε ιι:τι! το ι •; ν !Jιιι ι ι·/, ;.:ω ι π Ψ. (Λ](](]) 

122: 387-395, 1980). 1 I ;.:ατωιιiλωυη οξι•;ιι!ι·οι · ι ο ·:Ξιiπτι ι ι ι!τω• ιι ι  ·ξιί ι•c­

τω το .ιιπαιιτριίμ[VΟ οξιιγι5vο ;.:ω ,Ι ΙΙ'Ιυ!ι ·πω ι!τrο '  Γi.ιπτrιίι•πω το ,ιιπιι­

ιι F(JΙJ,fli'I'IJ οξυγι5!10 (<φιιt/ιοfο!ζΙΊ' .lllji]!f\· ιfψι•ιιιfι·ιιπ " ) .  

παροχΙ1ς οξυγόνου, δηλ. του 00�. γιυ να cιντ ιρροπι ­

σθεί η ελαττωμένη ικανότητα πριSσί.ηψης χω να  χαλυ­
φθούν οι αυξημένες ενερyειαχές ανcίγχες των ιοησν 

(V02 = 002 χ 02ER). Αυτό σημαίνε ι  ότι η ;ωτυ\'(ί.λω­
ση εξαρτάται από την παροχ1j, δηί.. η V02 αυξcί.νετω 

όταν αυξάνεται  η 0 0. :2  χ α ι  υντ ι στρ li φr11 ς ( O O.J. 

depenclent V02, pathologic sιφpl;; clepenclency) (Ειχ.  

1 0)2·1•2•. Αν αυτό ε ίναι  αλ1Ί θ ε ια ,  το AROS δεν ε ίναι 
απλά μία αναπνευστικ1j ανεπcίρχειυ, αί.λu μία συστη­

ματικΙj νόσος25. Εν τούτοις, ο ταυτόχρονο; υπολογι­
σμός του 002 χαι της V02 με βcωη την αρχ1Ί του Fick 
[002 = CΟχCίιΟ2. V02 = COx(CίιO�-Cv02)] εμπε­
ριέχει την πιθανότητα της <ψαθηματι%Ιjς οιiζευξη;», -
αν π.χ. η CO f)ρεθεί ψευδcΙJς αυξημένη (απ ο σφάλμα 
κατά τη μέτρηση), τότε θα προκύψει ψευδcl;ς αυξημένο 

0 02 και  ταυτόχρονα και  ψευδc!Jς αυξη μ ένη V02.  
Υπερ της πιθανότητας αυηjς συνηγορούν πολλές απ6 
τις μελέτες, κατά τις ΟΠΟίες η V02 μετρΙ1θηχε (ιμευα 
(με έμμεση θερμιδομετρία), ο ι  οποίες έδειξαν ότι η 

vo2 είναι ανεξάρτητη του 00221 '.  

ΚΛΙΝΙΚΉ ΕΙΚΟΝΑ 

Η χλινικ11 ε ικόνα χαρακτηρίζεται από αιφνίδ ια 
ε ισβολ1Ί και προοδευτικ1j επιδείνωση συμπτωμ6των 
και σημείων αναπνευστικ1Ίς δυσχέρειας ( εξαιρετιχci 
αυξημένο έργο αναπνο1jς), ιστικΙΊς ι•ποξίας και bυσλει­
τουργίας οργάνων, καθώς και συμπα(-Jητικοτονία (Π ιν .  
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5) .  Το κυρίαρχο εύρημα κατri την ανriλυση των αερίων 
αίματος ε ίναι η υποξαιμ ία, η οποία είναι ανθεκτικ1j 
στη χοι:ηjγηση οξυγόνου με μάσκα και επιδεινcδνεται 
προοδευτικά (Πιν. 6) .  

Παρόμοια συμπτc/ψατα και οημεία εμφανίζουν και 
δ ιάφορες cΊ..λλες παθ1jσεις και παθολογικές καταστά­
σεις του αναπνευστικού συσηjματος, οι οποίες πρέπει 
να διαφοροδιαγνωσΗσύν από το ARDS, διότι χρειάζο­
νται διαφορετικ1j αντιμετcδπιση (Πιν .  7). 

Η φυσικ1j εξέταση (ακρόαση, επίκρουση κλπ.) δεν 
βοηθάει στη διαφορικ1j διάγνωση ούτε και τον πεπειρα­
μένο κλινικc5Ό Εν τούτοις η διάγνωση «οξεία πνευμονικ1j 
βλάβη» 1j ARDS μπορεί να ισχυροποιηΟεί από τα εξ1jς: 

1/fvωω:; 5. 

l:ΥΜΠΤΩΜΑΊΆ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ l:HMEJA ΤΟΥ AH.BS 

• Δ ιJo:τι'Ulfl 

• Ί'οχι);rνοιο 
• ΊrιχωωρΜr; 
• Δ ια ι ·ιιητικιί 2.'ιiγχιιυη-Δ ι fγr:ρυη. 

ΛvψJΙ!χ(α-Λ ί;;ηΨι. ι\ιαωραχιί της 
Ομι}.(ιις 

• Ολtγο(Lι'ουρι'ο 
• 1/ιίψιnι /lι·:ττικοιί-Μπιωριιψιίς 

• Υιί\_παυη 
• Κριlο:: Μvιι)τrl:. 
• Κι'fiJ'ωση 
• 2.'τr� :rvοΊ_ωψJΙ!{ι·ο οτri ι)ιο t ι Η1 ι � ­

νt'ζ,οιτω: ,,_ιι}τοοη. , :τc ι·ι)ο.% ι 1υ­

ι)ι(υυί lιΓιωμ/ο, . - Ι ι ·οι ·u/ο %ω ω; 
οιΥπriξιω<. . · lψ_;ι ·fill/c :. - ο.ιο τι: 

ο.ιοιΊ:-; ο ιlυυωιπο:: ;υπιιί.ιτ,. 'J:Ι. 

ΛΕΙΊΑ AI MATOl: ΚΑΙ OΞ EOI\Al:IKH Ιl:ΟΙΨΩΠΙΛ 

ΚΑ'ΙΆ ΤΟ AIH>S 

• Υποξιιι,ιιfα - ιχvllι:χτικιj στη 

χοριjγηση οξυγιίJ'ΙJΙ J  - /'a01 

< (ι(} 111111/ f.ς, .\'a()2 < 901/ο 

• Υποχιι::ιν(ιι - l'aCXJ1 - 30 

ιι ι ιι ι!Ι,ι; ιπιχ ιιρχιχιi ιπιίr)ω 
• Α J'ΙΧ:rνιΊJιπι χ ιί Α λ χ ιίλωση 

στιι υρχιχιί ιπιίr)ω 
• Υπι:ρκα:rν(α στα προχωρη­

μ ιΊια ιπιίr\111 

• Λfπαf)ολ ι κ ιj + Α vα:rνι· ­

ιJστ ιχ ιί Οξ(ωση στο j)αρ ι> 

Λ RΠΧ 

• 2-'το (!αuιί AR/J.)' ι:(J'Iι t  ιυ\ ι'­

νιπη η /%1!1'0:ΓΟΙψΙΧΙj oξι •;ηi­
)'(J)!Ji) τ ο ι '  rι (ιι ι ι τ ο �  χ rι ι  I) 
11:ΓΟ,Ι Ι Ιί % () / ' I '!Ji/ ΤΙ! / ' ( '()�· ­
r ι χ ri .ι ι η ;: ο ι  .ιι ι· .ιι ηχιο• ι χ ιi 
ΙΠ(JΙUttrJ ιιι ·  /()()' ; 01. 

1/ι'J •ιικα:; 7. 

ΔΙΑΦΟJ>ΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΙΙ ΊΌΥ AH.DS 

• Κιιρι\ιογπ•{; 1/ι•Ηιμοι•ικιί 0/ι\η-

νo:rrifJιπς 
- !ιιrι)υf'υ;, 
- Σορχοt-'tΛωση, 
- ι /t1Πψ0110ΧιΗ1{ιουη, σtλι'κωυη, 
- Σιιυτημυτι χι'ς ."ταl!rjrπις μ ι· 

. 7(}ouf)oλJj τ ο υ  :rνt-· ι)μ ο ιιο ,  
rj:τω; %ολλογοιιο)ιπις, υυ­
ιπιμιrπtκ{; ο.ρτηριiΤΗ)r·ς, x.ri. 

• Ηψηιχ():τνπ '/f(Jν/rl 
• Λλλψγι;υί ΚυV•ιλιι\ι'τιι\ιι 
• Υ""Γι·ριrι ψτωυη πι; κι•κλrη ορι'ιι:; 

.JIΙ I 'Y(Hi 
• 1/ιιπ ιμονικrί Εμ(!ιι/.;ί 
• ι·ωριiιrηιιη ιι (ιιιιτο; (:τ.χ. c:rι' 

/io v r· ι riς χ ρ r1. ιιt ο:τρουω:τ ι χ ι) ς 
xclxωuη;) 

• Ν'ε υ [! Ο(t'Ιι{ς Πιιc·υμο1'Ι%c5 Οι'­
ι\ημιι" 

• 2.Υψ()vομο c:οοι/μα.ωυτ 
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α. Το ατομικ<5 αναμνηστικ<5 

• Απουσία προϋπάρχουσας πνευμονοπω-Jειας 1j καο­
διοπάΟειας. 

• Ύπαρξη ενός (1j περισσοτέρων) ΠLJΟδιαΗετικού yια 
το ARDS παρ6γοντα (Πιν.3), ο οποίος σε 8()1fc) των 
περιπτύ]σεων έχε ι δρ6σει πρίν 24 ciJρες2χ. 

• Ταχεία εξέλιξη της δύσπνοιας. 

β. Τα αέρια αίματος 

• Ανθεκτικ1j στη χορJj γηc.Jη οξυγόνου υτrοξαιμία. 
• Ταχεία �πιδείνωση της υποξαιμίας και της αναπνευ­

στικljς αλκάλωσης, που καθιστci αναγκαίο τον μηχα­
νικό αερισμό. 

γ. Την ακτινολογική εικι5να 

• Ταχεία επέκταση των πυκνciJσεων σε ό λ α τα πνευ­
μονιr.c( ;τεbία. - μέχρι ολοκληρωτικό «riσπρισμα» 
r..αι τcσν δι'ο ;τνει•ιιόνων. 

• Η α κ τι νολο•/ ιr..1j εικόνα ε;τηρεάζεται απc.i τις (Jερα­
;τπτιr..ές ;ταρεμ fΊcΊ..σε ις .  1jτοι χειgοτερεύε ι  με την 
ι.ορ1jγηση l'';'QL•Jν. ενι(J fΊεί.τιι(Jνεται με τα διουρητιχc1 
r..αι την ΡΕΕΡ 

• Η αξονικ1j τομογραφία των n:νευμliνων αποκαλύπτει 
ότι οι πυκνώσεις εντοπίζονται στα κατωφερέστερυ 
πεδία, ενώ οι υπερκείμενες περιοχές πcφουσι6ζουν 
φυσιολογικ1j εμφάνιση 10' 1 1 •  ΕπιπρcSσθετα, η έκταση 
της πυκνώσεως στην αξονιιοj τομογραφία σχετίζε­
ται απc5λυτα με τον βαΟμcS της υποξαιμ ίας και της 
ελαττcιJσεως της πνευμονικιjς ευενδοτ6τητας1 1 • 

δ. Το βρογχοκυψελιδικι5 έκπλυμα και τον προσδιορι­

σμ<! του εξαΊ'γειωμένου νερού 

• Α νει'οεση μεγ6ί.η; cηιγzέντοωοης πρωτε·ίνης, πολυ­
μορq:οπυρJ]\'ων, C5α. κυττοκινι(Jν, ελcωτcΊοης χ .cΊ.. . 

στο BAL"-7·2�. 

• Μεγάλη ποσότητα (3 έως 6τrλcΊ..υιο του φυσιολογι­
κού) εξαγγειωμένου νερού στους πνεύfιονες. 

ε. Το αιμοδυναμικ<5 monitoring και την εκτίμηση της 

ευενδοτ<!τητας του αναπνευστικού συστήματος 

• Χαμηλ1j πίεση εξ ενσφηνcιJσεως (PCWP) . 

• Πνευμονικ1j υπέρταση. 
• Υπερκινητιιοj κυκλοφορίc( (υψηλ1j χαρδιακ1j παρο­

Χ1J, χαμηλές περιφερικές αντωτcωεις) .  
• Χαμηλ1j ευενδοτότης ( coιnpliιιncc ) . 
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ΘΕΡΑΙΙΕΙΑ 

Βασικές αρχές αντιμετωπίσεως 
Η αντιμετώπιση της πρωτοπαθούς νόσου αποτελεί το 

θεμελιώδες θ εραπευτικό μέτρο. Σε καμμιά περίπτωση 
δεν αναμένεται βελτίωση του ARDS, αν δεν εκριζωθεί 
η γενεσιουργός αιτία, - π. χ. αν δεν παροχετευθεί υπο­
κείμενο ενδοπεριτονα'ίκό απόστημα2'3'27• 

Επί του παρόντος δεν υπάρχει ε ιδική αιτιολογικ1j 
θεραπεία για την αυξημένη τριχοειδικιj δ ιαπερατότητα 
και την καταστροφικ1j φλεγμονώδη αντίδραση των 
πνευμόνων κατά την «οξεία πνευμονικ1j βλάβη» και 
το ARDS1'311 • 

Η αντιμετώπιση του συνδρόμου συνίσταται στη συνε­
ΧΙl παρακολούθηση και υποσηjρ ιξη των ζωτικών λει­
τουργιών του ασθενούς στη μονάδα εντατικ1jς θερα­
πείας. Μόνο μ' αυτόν τον τρόπο δίνεται η ευκαιρία 
στον οργανισμό να «επιδιορθώσει» ο ίδιος τη βλάβη 
των πνευμόνων και να ανατάξει τις παθοφυσιολογικές 
του διαταραχές: 
• Διαηjρηση της οξυγονώσεως του αίματος και των 

ιστών, - η  οποία επιτυγχάνεται με την εφαρμογ1j 
του κατάλληλου Μηχανικού Αερισμού των πνευμό­
νων και τη διατήρηση Ικανοποιητικής Κυκλοφορίας 
του αίματος, 

• Διαηjρηση της ομοιοστασίας του οργανισμού, 
• Πρόληψη και Αντιμετώπιση των επιπλοκών (λοιμώ­

ξεις, βαροτραύμα κ.λ.π). 
Οι αρχές αυτές συνιστούν τον παραδοσιακό τρόπο 

αντιμετωπίσεως του συνδρόμου και - παρ' όλο ότι δεν 
αποτελούν ειδικ1j αιτιολογική θεραπεία - είναι και θα 
παραμείνουν απαραίτητες, διότ ι  δ ιατηρούν τη ζω1j , 
επιτρέποντας έτσι τη θεραπε ία της πρωτοπαθούς 
νόσου και την επανόρθωση της βλάβης από τον ίδιο 
τον οργανισμό. 

Πέραν τούτων, δοκιμάσθηκαν και δοκιμάζονται πει­
ραματικά και στην κλινικ1j πράξη διάφορες δυνατότη­
τες φαρμακολογικής παρεμβάσεως: α. στην παθογενε­
τική εξέλιξη και β. στις παθοφυσιολογικές μεταβολές 
της νόσου. 
α. Προς αναστολ1j της παθογενέσεως χορηγούνται: 
1. μονοκλων ικά αντισώματα για τη δέσμευση των 

μεσολαβητών, 
2. κορτικοστεροειδή και μ1j στεροειδ1j aντιφλεγμονώ­

δη, για την περιστολ1j της φλεγμονής, 
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3. μονοκλωνικά αντισώματα για την δέσμευση τιιJν 
παραγόντων που προκαλούν την προσκόλληση των 
πολυμορφοπυρ1jνων στο ενδοθ1jλιο, 

4. αντιοξειδωτικά για τη δέσμευση των τοξικυ)ν μετα­
βολιτών του οξυγόνου. 

Η κλινικ1j αποτελεσματ ικότητα των φαρμάκων 
αυτών εξετάζεται επί του παρόντος με ευρείες κλι­
νικές μελέτες, από τις οποίες φαίνεται ότι, τουλάχι­
στον μερικά απ' αυτά, μπορεί να εφαρμοσθούν στο 
εγγύς μέλλον ( ιδέ παρακάτω γ111 • 

β. Προς Θεραπεία της πνευμονιιοjς υπερτάσεως και 
περιορισμό έτσι του μεταφορτίου της δεξιάς και του 
πνευμονικού οιδ1j ματος χρησιμοποιούνται αγγε ιοδια­
σταλτικά κα ι  προς  β ελτ ίωση της  σχέσης  
αερισμού/αιμάτωσης η ε ιοπνο1j ν ιτρ ικού οξειδίου 1j 
αεροσόλ προστακυκλίνης 1j προσταγλανδίνης El, που 
προκαλούν εκλεκτικ1j α'(γε ιοδιαστολΊj στις καλά αερι­
ζόμενες περιοχές των πνευμόνων ( ιδέ παρακάτω) .  

Μηχανικός Αερισμός 
Ο μηχανικός αερ ισμός με Οετικ1j τελοεκπνευστικ1j 

πίεση (ΡΕΕΡ) συνιστά βασι-ι.ό θεραπευτικό μέτρο. Το 
παραδοσιακά εφαρμοζόμενο μοντέλο -ι.ατά την οξεία 
φάση του ARDS είναι ο ελε'(Χόμενος μηχανικός αερι­
σμός με σταUερό όγκο (ελεγχόμενη παράμετρος ο 
όγκος 1j η ρωj, νolume 1j flow contro l lecl νcnti!ιιtion) 
και ΡΕΕΡ, με σκοπό τη διαηjρηση ικανοποιητικού 
κυψελιδικού αερισμού και ικανοποιητικ1jς ανταλλαγ1jς 
αερίων. Η επιδίωξη αυηj οδηγεί συχνά σε ιατρογεν1j 
βλάβη των πνευμόνων από μηχανικό αερισμό, καΘcίJς 
και σε παρεμπόδιση της κυ-ι.λοq;ορίας του αίματος. 

Σ1jμερα, εφαρμόζεται λιγότερο επιtJετικ6ς μηχανι­
κός αερισμός, γιατί η προστασία των πνευμ6νων από 
τη βλάβη εκ μηχανικού αερισμού και η αποφυγ1j των 
αρνητικών του επιπτώσεων επί της αιμοδυναμ ικ1j ς 
αποτελούν βασικό μέλημα του Θεράποντα. Αυτ6 ισχύει  
ακόμη και αν ο κυψελιδικός αερισμός δεν επιτυγχάνει 
ικανοποιητ ική απομάκρυνση του δ ιοξ ε ι δ ίου του 
άνθρακος και ο κορεσμός της α ιμοσφα ιg ίνης στο 
αρτηριακό αίμα δεν υπερβαίνει το 88%"�'1 ". 

Η αντιπαράθεση των νέων στρατηγικc(Jν μηχανικού 
αερισμού προς τις παραδοσιακές ε ίναι ο λ6γος που 
γίνεται εδώ λεπτομερέστερη αναφορά στο θέμα αυτό. 

1. «ΡΕΕΡ» 

Η σύμπτωση των κυψελίδων των κατωφερέστερων 
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περιοχών των πνευμόνων αποτελεί το χύριο αίτιο της 
υποξαιμίας. Κατά συνέπεια, η διάνοιξη χαι η διατήρη­
ση ανοιχτών των χυψελίδων αυτών πρέπει να αποτελεί 
βασιχό θεραπευτικό μέλημα ( «open up the lung and 
keep i t  open» Υ1"13 • 

Η εφαρμογ1j θ ετιχ1jς τελοεκπνευστικ1j ς πίεσης 
(Posit ive End Expiratory Pressure, ΡΕΕΡ) - μέσω 
παρεμποδίσεως (διά της εκπνευστικής βαλβίδας) της 
εκπνοής κατά το τέλος της και κατακραηjσεως έτσι 
μιάς ποσότητας αέρα στους πνεύμονες - αυξάνει την 
μέση πίεση των αεροφόρων οδών και την λειτουργική 
υπολειπομένη χωρητικότητα των πνευμόνων. Φτωχά 
αεριζόμενες 1i και �nj αεριζόμενες κυψελίδες ανοίγουν 
χαι διατηρούνται ανοικτές1 1 ' 1 z .. ιυ�, αυξάνοντας το ποσο­
στό του α ερ ιζό μ ενου πνευ μονιχού ιστού 1 ; 
«επιστρατεύονται» .  Κατ' αχολουθία, η P(A-a)02 και 
το Qs/Qt ελαττώνονται και η Pa02 αυξάνεται .  

Η « επιστράτευση»  νέων κυψελίδων διαπιστώνεται 
από την βελτίωση της οξυγονώσεως του αίματος, αλλά 
και αχτινολογικά (Εικ. 9) 1 1' 1 5"1�. Με την υποχιδρηση της 
υποξαιμίας προσφέρεται η δυνατότητα να ελαττωθεί 
το FI07 και να περιορισθεί ο κίνδυνος της τοξικότητας 
του οξυγόνου. 

Η εφαρμογ1j ΡΕΕΡ απαιτεί  τιτλοποίηση, δηλ. προ­
σαρμογ1i στην εχάστοτε μηχανικ1j των πνευμόνων και 
την α ιμοδυναμικ1j ε ικόνα του ασθεν1j3·1 • Οι χαμπύλες 
πιέσεως-όγκου του αναπνευστικού συστήματος αρρώ­
στων με ARDS παρουσιάζουν κατά την εξιδρωματική 
φάση μία πολύ χαμηλή κλίση στην αρχ1i της εμφύσησης 
χαι μιά απότομη ανάκαμψη στη συνέχεια, - όταν 
κατά την ε μφύσηση επιτευχθε ί  μιά ωρισμένη πίεση 
(Εικ. 1 1γυ5• Αυτό σημαίνε ι  ότι η ευενδοτότητα του 
αναπνευστικού συσηjματος (Coml iιιnce, C) ε ίναι αρχι­
κά μικρ1j (Cstart) και από ένα ωρισμένο σημείο πίεσης 
και μετά (το λεγόμενο intΊect ion point 1 j  «knee» = 

γόνυ, Pflex) η ίδια μεταβολ1j πίεσης επιτυγχάνει μεγα­
λύτερη μεταβολή όγχου, δηλ. βελτιώνεται η ευενδοτό­
τητα (Cinfl) (Ειχ. 1 1 )-'υ;. 

Το φαινόμενο αυτό προχύπτε ι  από την διάνοιξη 
συμπεπτοκότων μικρών αεραγωγών και κυψελίδων, 
που ήταν προηγουμένως ατελεκτασικές (ως ε χ τούτου 
το σημείο αυτό της πίεσης των αναπνευστιχών οδών 
αποκαλείται επίσης «opening pressure» ). Κατ' ακολου­
θία των δεδομένων αυτών συνιστάται να τιτλοποιείται 
η ΡΕΕΡ βάσει της καμπύλης πιέσεως-όγκου του ανα­
πνευστικού συσηiματος και να εφαρμόζεται ΡΕΕΡ 
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!:'ι;-:. 1 1. 2.'τατ1%ιf ;-:αμ:rι'λη :rιι'cιπυς-ιίΊ;-:ου του αναπνευστιχοιi συιπιf­
,ιιατο; ιπ fι•α ;-:απcιταλμfι'ΙJ ;-:αι μ υοχαλαρωμι:νο ασΙJπηf με Λ ΗU8 (εξι­
ι)ρωιιατι;-: ιί ιμiση}, ;-:ιπrψραιrεfcια ;-:ιπri τψ εψαρμιιγΙf της μεθιίr)ου της 
ι·:rεψ;ύρι;r;π;, - rπ •ι•ιιπάμει•η σι· ιπαδtα%7ί ι)ιιiταση των :rνευμιiι•ωι' ,ι π 

ε:rιο•πλη:ττι;-:f; ε,ιι ιμ•υJfαει; αfριι (50-200 %. α. τη φοριί), μι'χρι εvιίς 
(J) 'J'()ί.t%01; il(%01' 1250 %. [%. :rciι•ω α:rιί τψ n�c: %111 ιπη ιηιν(χεω ιπιι­
διιαιί «ε%;τι•οιί" Ι,ιι fαα ιπηι• ι·:τεριη!uιγ;π) τω· εμφιισηθf.ντος ιίΊ%οιι 
αfψι. 1 I f7 'Π'δοτιiτητα το ι •  ι1 ι•α:rιη•ιπι;-:οιi cιιιιπιfμυτο; ιιΊ•ω αρχι;-:ιί 
:τοi. ι' μι;-:ριf ΙC'.Itιll'l}, ιfτοι η ειιιι ι'σηση της ι)ιiιπως ω'ρα σιιvε:rιiΊΠω 
,ιιηιiλη αύξηση τη:; ;τι(σεω; τω ι' cπροιι ·ιiρω1' οδο)ι• (;-:ω της εvι)οπνευμο­
νι%ιj; :rιι'σεω;). Λ:rιί fνα οριι�ιιένο ι·:rfπεδο :rιι'σεω:; των αεροφιίuωι• 
οι)ώv ;-:ω μετά (Pjlex ιf ίιιflec:tίοιι μοιΊιt}, η ευενι)οτιίτητα βελτιώJJετrιι 
σημαντικά, ήτοι η εμφύσηση της (ι)ιπ; r)cίσεω:; ω'ρα σιιJ'ε:rιiγιτω ,ιιιχuιj 
rη!ξηση της πιέσεως των αεροφι5ρων υι)ιίJJ• (C'iιιjl). Λπιί Τοbίιι ΜΙ, Vωι 
ιle Gπιaf li!B: Μυηίtοιi11g οΙ /ιιιιg ιιιι'c:hιιιιί!'.Ι' ιιιιιl κ•υι/( ο( !πωtl1ίιιg. /ιι ι\1.1 

Τυbίιι «Pιil7ciμle8 αιιιl μιΊιctίcc uf' ιnα·Ιιαιιίι:αl ι ·eιιtίlιιtίοιι>>:976. ι'v!ιXiιΊtH'­
Hίll, Inc, 1994. 

λίγο μεγαλύτερη από το λεγόμενο «inflection point», 
- ώστε να αποφεύγεται η σύμπτωση και να διατηρού­
νται μονίμως ανοικτές οι κυψελίδες αυτές15'3�. 

Αν και η επιστράτευση όσον το δυνατόν περισσοτέ­
ρων κυψελίδων α;τοτελεί λογιχ1j επιθυμία του θεράπο­
ντα, η προσπάθεια μεγιστοποίησης των ευνο'ίκών επι­
δράσεων της ΡΕΕΡ, δηλ. της ;τεραιτέρω βελτίωσης της 
Ρα02 - με προοδευτιχ1i αύξηση του επιπέδου της ­
μπορεί να έχει καταστροφικές συνέπειες στην μηχανι­
Κ1l των πνευμόνων χαι στην κυκλοφορία (Εικ. 12): 

*Η ΡΕΕΡ και ο κατακρατούμενος όγκος αέρα δεν 
κατανέμονται μόνο στις μικρές κυψελίδες των χατωφε­
ρέστερων περιοχών - όπως θα επιθυμούσε ο θερά­
πων-, αλλά και στις ανοιχτές κυψελίδες των υπερκει­
μένων περιοχών, οι οποίες βέβαια υπερδιατείνονται. 
Επακόλουθα της υπερδιάτασης είναι α. η αύξηση του 
κυψελιδιχού νεκρού χώρου (VA/Q> 1 ) ,  β. η συμπίεση 
των αντιστοίχων χυψελιδικών τριχοειδών (επέκταση 
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l:'ιr.. 12. Επιι)ριiσεις της οξειΊι:; πιηιμοιη;οj:; βλιiβης χω τη; στω)ια­
κ ιjς αυξιjσεως τη:; η:Ι:Ί) σε βασικι'ς πυριφι'τρους του ΙΧJ'απνπ>στικιιιi 
και του κ υκλοφορικού συστιjματο:;. 11 οξιΙιχ πι•ι: ι •μοι•ικιj βλΙίβη συι•F­
πιiyι:ται: 1. c)ραμιπικιj ιη!ξηση του π•ι)οπJ'Ι' Ι ',ΙωJ'Ιχοιi .Ιiιιιι ιt  !Q.ψ,Qt) ΚΙιι 
αντ(στοιχη πτοίση της JYa02 και του μετωμρομι'ι•ο ι '  οξι•;•ιίι •οι •  (02 f)L'f). 

2. ελΙiττωση τη:; πι•ειιμοvικιj:; ι:ιπ)!()οτι5τψιχ:; ((Ί.) %ΙΙΙ ι ι ι'/',ησι; τιι ι •  ιιερι­
ι�ιωι! του vαροι! χ1ι!ροιι (Vf)) χω 3. ω'ξηση τη:; %Ιιρι)ιιιχιj:; ΠΙιροχιj:; 
(Qt) κω r:λΙiττιοση της αρτηριοφλrj)ικιj:; ι)ιιψορΙiς ιιξι•;ιιίι•ο ι ι  IΛ- l/). 1 I 

Ιπαι)ωκιj ιη!ξηση της ΓΕΙ:ΊJ μι'χρι ι'ιη οριιψFJ'Ο κριτικι5 υημΕ(ο σιψι·­
πιiyετω 1. ελΙΊ.ττωση τοιι .Ιiιιιιιι κω αvτ(ιποιχη α ιiξηση τψ; Γa02 και του 
μεταφερομ(ι>οι >  οξιι;ιΙ5νοιι, 2. ιι ιίξηση της πι•ι:ι•.ιωvικιj:; Ε Ι 'rνΔοτι!τητα:; 
και 3. ιλΙiττωιτη της κιχρι)ιακιjς ΠΙιροχιjς με ππιΊποιχη Ιη!ξηση της 
αρτηρωψλιβικιj::; ι)ιιψοριΊ.ς οξυγι5ιιοu. Λ ι!ξηση της PEEfJ πέραν τοι' 
κριτικοι! ιι ι >τιηί σημι·(ου σιιιιι·π1iγπω ιλΙiττωση τοι '  μπιιq:Ερομ{νΙη> 
οξυγιiιιοιι χω τη::; πιιr ιψοJ'ΙΚιj:; π>ιτr)οτι5τητα::;. 1\ηλ. γιΊιπω ιπιβλαβιj::; 
και  γιιι το ΙΟ'ιχπιιrυστιχΙi κ ω  γω το κ υχλΙψοΙ_JιχΙ5 σιiστημιι. Λ πιi 
8fι ΙψίΙ"ΙJ JJ: (;ι' Ι Ι ('Ι"a/ JΥΓiΙΙ("iμlι·.Ι· oj" ΛiπΙ"α)· !'ι"ι·.Ι·.Ι ιιιc' ΊΊι ('Ι"ιψγ. !ιι  C'. J jl 
Λ'ΙΙΟΙ'//1{{/{0; 8 Λ }"ΓΠ, Λ ωπιι ·ίk ' ιι μ 1/οl!ιπιοk, / _ _  J J1 ΊΊιοιιψΙΟ/1 (ι'!!Ι) 
«Tι·xt lιook ιι(πίtίω/ ι·ιιιc'", .)Ί'('(JΙΙιl !:Ί!ίtίοιι: 5 1 1. J J! H  8αιιιιΙiπ:Ι ('οιιψιιιι.Ι 
!Ίιί/ω!c!μ!ιίιι I Ι.οιιΙiιιιι I 7 1ιιωιtο I Μοιιtιι·ιι! I .)\ι!ιιιτ I 7 (J/,γο, /iJ8iJ. 

της ζώνης Ι και ΙΙ κατά West), γ. η ελάττωση της ευεν­
δοτότητας των κυψελίδων αυτών (κατιχ συνέπεια και 
της ολικ1Ίς πνευμ. ευενδοτι5τητας) (Εικ. 1 2) και δ. η 
βλάβη 1j και ρ1jξη των κυψελιδικών τοιχωμcΊ.των (βαρο­
τραύμα) . 

Κατά συνέπεια, η προσπάθεια διανοίξεως όσον το 
δυνατόν περισσοτέρων παΟολογικών κυψελίδων της 
ζu)νης R μπορε ί  να καταστρέψει τις υγιείς κυψελίδες 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΛΣ ΚΑΙ ΗΠ'ΑΊΙΚΗΣ ΙλΊΙ'ΙΚΗ� 

της ζώνης Η (Εικ. 9) .  
*Η μερικ1j 1j και  πλ1iρης σύμπτωση των πνευμονι;.ω·η· 

τριχοειδcδν αυξάνει  εξ' άλλου τις πνευμονικές αγγε ιυ­
κές αντιστάσεις και το μεταφορτίο της δεξιc�ς, ε;τ ιδει­
νcόνοντας την 1jδη υφιστάμενη πνευμονικ1j υπέρταση 
και τη δυσλειτουργία της δεξιάς και της αριστεράς χοι­
λίας'7·' �. Περαιτέρω, η φλεβικ1j ε;ταναφορά, ο τελοδιcc­
στολικός όγκος και το προφορτίο της δεξιάς ελαττcδνο­
νται. Επακι5λουθο όλων αυτιόν των δ ιαφορο;τοιΙΊσεων 
(στο προφορτίο, το μεταφορτίο και την γεωμετρικ1j 
διαμι5ρφωση της δεξιάς) ε ίναι η ελάττωση του κλ(ωμα­
τος εξcδΟησης της δεξιάς και η πτc!Jση της καρδιακ1jς 
παροχΙiς (Εικ. 1 2) '�·2 ' ·22 • 

Εάν συμβεί το τελευταίο, όχι μόνο το χέρδος από την 
αύξηση της Ριι02 χάνεται, αλλc� προκύπτε ι  f"Jαρειά διυ­

ταραχΙj τη; ω ματ(Ι'Jσεως των οργcίνcrJν. Έτσι, αφ' ενι5; 
ο τελιχό; σχο;τός τη; Ηερα;τε ίας, δηλ. η βελτίωση τη; 
ιστικ1jς οξυ'(όνωση;, δεν εχ;τληρc!Jνετω, αφ' ετέρου ο 
ασθεν1jς βλάπτεται ιυτρογε\'c r'Jς .  

Ως οδηγός στην χλινιχ1j ;τρ(ιξη μ;τορεί να χρησιμεύ­
σει η γνώση ότι οι αρνητικέ;  ω μοδ ιrνcψ ιχέ; επιδρcί. ­
σεις της ΡΕΕΡ δεν εμq:cινίζοντccι ενόσω - χcιτά την 
σταδιακ1j αύξηση του ε ;τι;τέδου τη ; - λcιμf)άνε ι χc!Jρu 
«επιστράτευση >> κυψελίδων, ενciJ cιντίΟ ετcc ε μφυνίζο­

ντα ι όταν κατά την εφαρμο'(ΙJ της δεν δι cινοίγοντcιι 
;τλέον cί/).ες κυψελίδες" .  Η τ ιμ 1j  τη; ΡΕΕΡ μέχρι την 
ο;τοία συνεχίζε ι να λαμf"\άνει  χιι'φιι «ε:ϊΊ ιστρcΊτευοψ> 
κυψελίδων κυι αύξηση της ;τνευμονιχ1 j; ε ι• ενδοτciτητα::: 

χω ;τέρcιν τ η ;  ο;τσίυ; η ε ι r ενδοτciτητυ.  xutJ ciJς χω η 
καρδ ι cα1j ;ταροχ1j εί.cιττc!Jνοντcυ ί.έ·,ι ετcι ι ορt iηΊ LΙ ΠΊ 1 j  

best ΡΕΕΡ2.1υ4• 
Στο παρελθόν έχουν ε φ cι ρ μ οοΗ ε ί ;τ ο ί.ύ  l ' 1Ι ' η ί.έ ::: 

ΡΕΕΡ, στην προσπάΗεια f)ελτίωση::: τη; Pu.02 .  Σ1] ,ι ιερυ 

όμως δεν χρησιμοπο ι ε ίτα ι ΡΕΕΡ Jicί. ν r rJ u;τci 1 5  cn1 
Η2σ". Φαίνεται μcΊ.λιστα cSτι η επιοτρcΊτποη c'χει ολο­

κληρωθεί κατά 90% 1jδη με το επίπεδο των I ( )  cn1 Η 20 
(Εικ. 9) '4 . 

2. Αναπνεόμενος Ογκος (tidal volume, Vτ) 
Επι 2 δεκαετίες συνιστcΊ.το η χορ1jγηση μεγω.ου ανcι.­

πνεομένου cSγκου, 1 2-15 ιηL/Κg Β .Σ. ,  χcιτc( τον μηχcινι­
κι) αερισμό αρρώστων με ARDS, - υν κcιι 1j ξ ε ραν 
cSλοι 6τι αυτό συνεπciγεται την ανάπτυξη ιιψηλc!Jν ;τιέ­
σεων των αεροφόρων oδci'Jν και των κυψελίδων. Το 
εύρημα 6τι το ποσοστό του πνευμονικού ιστού ;του 
μπορεί να αερισθεί ε ίναι στους ασΗενείς με  ARDS σε 
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ΘΕΜΑΤΑ Αl'ΙΑiΣΘΙ-ΙΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΙΙΚΙ-ΙΣ ΙΑΤΡΙΚΙ-ΙΣ 

άλλοτε άλλο βαθμό μειωμένο - εξ ού και ο χαρακτη­
ρ ισμός των ασθ ενόJν αυτών ως «<ιdu l t s  wi th baby 
lungs» - (Εικ. 4, 5 και <ηιυ. ι ι ,  άλλαξε ριζικά την φιλοσο­
φία του μηχανικού αερισμού ως προς τον αναπνεόμε­
νο όγκο και τις αναπτυσσόμενες πιέσεις . Κατά τον 
ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό το μεγαλύτερο μέρος 
του αναπνεομένου όγκου (Vτ) κατανέμεται - αντίθε­
τα από ό,τι κατά τον αυτόματο αερισμό - στις υπερ­
κ ε ίμ ε ν ε ς  π ε ρ ιοχές  των πνευ μόνων (Ε ικ .  1 3 ) .  

Δεδομένου ότι στην περίπτωση του ARDS ο ι  περιοχές 
αυτές παριστούν τις κυψελίδες που απέμειναν υγιείς 
και ε ίναι μόνο το 20-30% του συνόλου των κυψελίδων 
(ζώνη Η στις Εικ. 4 και 9γ 1 ,  θα δεχθούν δυσανάλογα 
μεγάλο όγκο Και θα υπερδιαταθούν, - έχοντας παράλ­
ληλα υψηλή ενδοκυψελιδική πίεση . 

ςPONTANEOUS BREATHING MECHANICAL VENTILATION 

ANΠRIOR ANτERIOR 

POS1'ERΙOR. POSTERIOR 

Ει;<. 13. Σχηματικιί παρ(ωταση της κατανομιίς του αερισμοι! σε 
ι!πτια θiση, κατά την αvτιiματη ωιαπνιηί (αριστερά) και κατά τον 
μηχανικιi αεριιψιi (ι\εξιά). 1. ΚατιΧ την αιιτιiματη αναπνοιί ο αναπνειi­
μενος ιiy;ως ;ωτανc'μεται, κατrί προτ(ιιηση στις κατωφερέστερες 
περιυχές τωiι πνευμι5νων, οι οπο(ες ι'χοιπι και τη μεyαλι!τερη αιμάτωση. 
Αvτιi προΚι!πτει απιi την ισχvριί σι!σπαση του διαφράγματος (νι�ιιος 

τοv Lιψlαα) και απι! την κα)λ(τερη ειιενδοτιiτητα των κυψελ(δων τωιι 
περωχο!ν αυτο!ν. 2. Λντιθc'τως, κατά τον ελεyχιiμενο μηχανικιi αερισμιi 
- ιiπου δεν λαμβάνει χα!ρα σύσπαcη τω ι\,ι:φριiyματυ:; κω η ευενι)ο­
τc5τητα των κατωφερέστερων περ!ι.•χιίιν ε/.αττο!νι:ται-, καταν(ιιεται ο 

vτ κατιi πρυτ(ιιηση στις υπι·ρκε(ιιπιι:ς περιοχι'ς των πνευμι5νων, οι 
οπο(ες fχουι' τη μικρι5τερη αιμciτωση. Απι5 f'ιιtcιι.>en C: Metlιoιi.Ι- to 

ίπψΙΊJΙ'C ιηιιtc/ιiιιg !Jι•tιveeιι ι·cιιtilιιtiοιι ιιιιι/ μeιjίιχίοιι ιlισίng νeιιtί/αtοιy 

.Ι·ιφμοΓt iιz A H D.'). 1ιι .I. L. Viιιι:!'Ιιt, <<Υcιιι-!Jοο!( ο/ Ιιιtcιι.>ίι>c CΊιΓc αιιιl 

Ειηcιgcιισ Mcιlil'iιι>>: 420-433. 5{πίιιgσ Vιτ!ιιg ΒCΙ"!ιΊι, 1996. 

Οι υψηλές ενδοπνευμονικές πιέσεις και η υπερδιά­
ταση των κυψελίδων προκαλούν βλάβη iων πνευμόνων 
των ασθενών με ARDS («barotrauma», «volutrcιuma,» 
«Ventilator-induced lung injury» )12'17"1R , επιδε ινώνοντας 
την 1jδή υφιστάμενη πνευμονικ1j βλάβη. 

Σ 1j μερα ,  συν ιστάτα ι η χορ1j γηση αναπνεομένου 
όγκdυ ίσου με ή και κάτω των 1 Ο mL/Kg Β.Σ, μέχρι 
και 5 mL/Kg Β.Σ111' 1\ - ώστε η μέγιστη πίεση των αερο­

φόρων οδών (Peak Airw<ιy Pressure) και η �ιέγιστη 
κυψελιδική πίεση (Piateau) να �njν υπερβαίνουν τα 40-
45 cm Η20 και τα 30-35 cm Η20 αντίστοιχα10'1 1 '18'19 • 

* Λεπτομερι'στερη αναφορά στο Ηι;ιια αvτι5 θα y(νει στο επι�ιιενο τεύχος 
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Πράγματι, οι πνευμονικές επιπλοκές του μηχανικού 
αερισμού είναι λιγότερες και η αιμοδυναμικ1j εικόνα 
καλλίτερη με τους μικρούς όγκους στους ασθενείς με 
«οξεία πνευμονικ1j βλάβη» 1 j  ARDS12·19A11 • 

3. Αναπνευστική Συχνότητα (frequency) 

Στον παραδοσιακό μηχ. αερισμό η αναπνευστικ1j 
συχνότητα ρυθμίζεται μετά τον καθορισμό του ανα­
πνεομένου όγκου, έτσι ώστε να διατηρείται επαρκ1jς 
κυψελιδικός αερισμός, δηλ. νορμοκαπνία και φυσιολο­
γικό pH. Όταν χορηγε ίται μεγάλος αν. όγκος, όπως 
στον παραδοσιακό μηχανικό αερισμό, ε ίναι συν1jθως 
αρκετές 1 0-12 αναπν./λεπτό. 

Με την εφαρμογ1j χαμηλού αναπνεόμενου όγκου -
και δεδομένου του αυξημένου «φυσιολογικού» νεκρού 
χώρου στο ARDS - απαιτούνται συχνcι υψηλές συχνό­
τητες, 20-25/λεπτό, για την διαηjρηση νορμοκαπνίας 
και φυσιολογικού pH, όπως υπαγορεύεται από τον 
τύπο: Ρ<ιCΟ2 = [0,863xVC02] I [Vτxfx( l-VD/Vτ)] .  Οι  
συχνότητες αυτές όμως μπορεί να συνεπάγονται κατα­
κράτηση αέρα στους πνεύμονες και ενδογεν1j ΡΕΕΡ, 
εξ αιτίας του ότι ο διαθέσιμος για την εκπνο1j χρόνος 
ε ίναι βραχύς και ανεπαρκ1jς για την εκκένωση των 
κυψελίδων με μεγάλη σταθερά χρόνου, των λεγομένων 
«slow alveoli». Η υψηλ1j ενδογεν1jς ΡΕΕΡ συνεπάγεται 
δυναμικ1j υπερδιάταση των πνευμόνων και καρδιαγ­
γειακΙj κατέρρε ιψη . Κατά συνέπεια, απαιτείται επα­
γρύπνηση, προκειμένου να αποφευχθούν τέτοιες τρα­
γικές συνέπειες του μηχανικού αερισμού·1 1 "12Α ' .  

4. Εναλλακτικές Μέθοδοι Μηχανικού Αερισμού* 
• «Permissive Hyperc<ιpni<ι» * * 

Ο μηχανικός αερισμός με χαμηλό αναπν. όγκο (προς 
αποφυγή υψηλών πιέσεων) και χωρίς την αντιστοιχού­
σα (στη μείωση του αναπν. όγκου) αύξηση της αναπν. 
συχνότητας (προς αποφυγ1j της υψηλ1jς ενδογενούς 
ΡΕΕΡ), συνεπάγεται υπερκαπνία. Εν τούτοις, τελευ­
ταία προτείνεται να μην αποτελεί η μερικ1j πίεση του 
C02 τον οδηγό για την ρύθμιση του αερ ισμού των 
πνευμόνων και να αποδεχόμαστε ακόμη και την υπερ­
καπνία, προκειμένου να διατηρείται η μεγίστη πίεση 
κάτω των 40-45 cm Η20 και η κυιμελιδικ1j πίεση κάτω 
των 30- 35 cm Η20 και να  προστατεύοντα ι έτσι ο ι  
πνεύμονες από τη  βλάβη εκ μηχ. αερισμού (pressure 
targeted venti lation with permissive hypeΓc<ιpni<ι ) 42 . 
Εάν αποδεχτούμε την υπερκαπνία, αποφεύγεται συν1j-

** 11 cηιαyραφιί ξενικο}ιι ιiρω!' ιπ ελληνικά κε�ίιενα του παριiντος περιυδικού οφειλεται αφ ' ενιi:; στην Ολειψη ομιiφωνα αποι)εκτιί:; ελλψικ ιί:; 
ορολοy(ας και αφ ' πι' ρου ιπο ιiτι οι ι5ροι αυτο( χρησιμοποιούνται ευρύτατα διεθνιίις. 
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θως η αύξηση της μεγ. πίεσης άνω των 35 cm Η20, και 
( σύμφωνα με τους υποστηρικτές αυηiς της στρατηγι­
ΚΙiς) ελαττώνεται η θνησιμότητα•2• 

• «LFPPV with ECC02R» ( «Lo\v Frequency Positive 
Pressure Vent i l at ion  w i th  Extra Corporea l  C02 
Removal»)  

Η προταθείσα από τους Gattinoni και συν. μέθοδος 
μηχ. αερισμού με χαμηλ1i συχνότητα και παράλληλη 
εξωσωματιΚΙl απομάκρυνση του C02 αποτελεί την 
πρώτη μέθοδο, που αντιπροσωπεύει  τη νέα φιλοσοφία 
του μηχ. αερισμού, -της προστασίας των πνευμόνων 
από τις συχνές, ρυθμικά επαναλαμβανόμενες, υπερ­
δ ιατάσε ις κα ι  κρ ού σ ε ις υψη λΙi ς θ ετ ικ 1i ς  π ίεση ς .  
Αποσκοπεί στο ν α  δοθεί στους πνεύμονες η ευκαιρία 
της «αυτοεπιδιόρθωσης» των βλαβών τους, ενώ αυτοί 
βρίσκονται σε σχεδόν ακινησία ( «motionless lung») 
και μπορεί να αποτελέσει τη λύση σε βαρύ ARDs•Ό 

• «IRV» ( «Inverse Ratio Ventilation») 

Η μέθοδος αυτ11 συνίσταται σε αναστροφΙi της σχέ­
σης ΤΙ :ΤΕ, Ιiτοι παράταση του χρόνου ε ισπνοΙiς, -
απο 1 : 1 έως και 4:1. 

Η παρατεταμένη ε ισπνευστικΙi φάση συνεπάγεται 
ομοιογενέστερη κατανομή του αερισμού, καθότι διατί­
θεται χρόνος γ ια την προσπέλαση των κυψελίδων με 
μεγάλη σταθερά χρόνου ( «s low <ι lνeo l i »  γχ .. \Υ.•• . Επί 
κανον ικ1i ς δ ιάρκε ιας  της ε ισπνευστ ικ1 j ς φάσεως 
(τΙ:ΤΕ = 1 :2) , οι  κυψελίδες αυτές - οι οποίες είναι ο ι  
«ασταθε ίς κυψελίδες» των κατωφερέστερων περιο­
χών-, δεν «Προλαβαίνουν» να συμμετάσχουν στη δια­
νο�ηi του αναπνεομένου όγκου και υποαερίζονται Ίl 
παραμένουν ατελεκτασικές. 

Η βράχυνση του χρόνου εκπνο1iς από την άλλη συνε­
πάγεται την κατακράτηση αέρα στις ίδιες αυτές κυψε­
λίδες με τη μεγάλη σταθερά χρόνου, οι οποίες τώρα 
δεν «Προλαβαίνουν» να εκκενωθούν και αναπτύσσουν 
έτσι τοπικ1Ί ενδογεν1i ΡΕΕΡ44'4Ό Η τοπικ1i αυηi ΡΕΕΡ 
εξυπηρετεί το σκοπό της θεραπείας, αφού ανοίγει και 
κρατά ε ι ανο ικτές  τ ι ς  ασταθ ε ίς κυψελίδ ε ς  (τις 
«επιστρατεύει»)  - χωρίς να υπερδιατείνει  τις υγιείς, 
όπως κάνε ι  η εξωγεν1iς ΡΕΕΡ, η οποία κατανέμεται 
παντού . Η επιστράτευση κυψελίδων επιτυγχάνεται 
συνήθως ώρες μετά την έναρξη του τύπου αυτού μηχ. 
αερισμού, κατά κυριολεξία σαν να επιστρατεύονται οι 
κυψελίδες μία προς μία•5 • 

ΘΕ�!ΑΤΑ ΑΙ\ΑΙΣΘΗΣΙQ.\ΟΓΙ . .λ.Σ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚ! ΙΣ ΙΑΤΓΙΚΗΣ 

Κατά τη μέθοδο αυηi η μέση πίεση των αεροφόρων 
οδών είναι μεγαλύτερη απ' αυηi που επικρατεί κατά 
τον παραδοσιακό μηχανικό αερισμό, - εξαιτίας του 
ότι η θετικ1i πίεση διαρκεί επί περισσότερο χρόνο. Η 
αυξη μένη μέση πίεση των αεροφόρων οδών ε ίνω 
«νόμισμα διπλΙiς όψεως» : αφενός διατηρεί ανοικτές τις 
ασταθείς κυψελίδες, βελτιώνοντας την οξυγόνωση του 
αίματος στους πνεύμονες, αφετέρου όμως επιδεινο)νει 
την πνευμονικΙi κυκλοφορία•5·•''. Σημαντικές αρνητικές 
επιπτώσεις στην αιμοδυναμικ1i έχει και η ενδογεν1iς 
ΡΕΕΡ ,  όταν γ ίν ε ι  υψηλ1j . Η ενδογ εν1 jς  ΡΕΕΡ 
(PEEPintrinsic) έχει αθροιστικΙi δράση με αυηi που 
προκαθορίζει ο κλινικός στο μηχάνημα, δηλ. την εξω­
γενΊi ΡΕΕΡ (PEEPextrinsic) : Το άθρο ισμα των δύο 
(PEEPeffectiνe) είναι τώρα αυτό που ασκεί όλες τις 
επιδράσεις και κατ' ακολουθία,  όταν αυξάνετα ι  η 
ενδογενΙiς ΡΕΕΡ θα πρέπει να με ιώνεται αναλόγως η 
εξωγενΙiς. 

Κατά συνέπεια, η εφαρμογ1j IRV απαιτεί επαγρύ­
πνηση•ιΑ•.•5, ώστε να προληφθεί κάθε σημαντικ1i αιμο­
δυναμιιοi επιβάρυνση - πτιδση της καρδιακ1iς 7ταρο­

ΧΊ1ς και περιορισμός της ιστικ1jς οξυγονώσεως: Καμία 
θεραπεία που μειώνει  την ιστικ1i οξυγόνωση δεν είναι 
η σωσηi, ακόμα και άν βελτιιόνει την οξυγιSνωση του 
αίματος στους πνεύμονες. 

Η μέθοδος IR V μπορεί να εφαρμοσθεί επί μηχανι­
κού αερισμού με ελεγχιSμενο όγκο (νoluωe Ιl f!o\v 
controlled ventilation), όταν η αναπτυσσόμενη μέγιστη 
7τίεση υ7τερβαίνει τα 45 cω Η20 (με την παράταση του 
χριSνου ε ισ7τνοΙjς ελαττιόνεται η αναπτυσσόμενη πίεση ,  
επειδ1i περιορίζεται η ρο1j , - νιSμος του Οhω:  ΔΡ = 

Flow χ Resistance) ,  σΙi μερα όμως χρησιμοποιε ίται 
συνήθως συνδυαζόμενη με μηχανικιS αερισμό ελεγχ6-
μενης πίεσης (Pressure control lecl ventil;ιtion) σε ασθε­
νείς με ARDS. Ως εκ της φύσειός της, αντενδείκνυται 
βέβαια απολύτως σ' ιSλες τις περιπτώσεις αναπνευστι­
κής ανεπάρκειας ,  ιSπου υπάρχ ε ι  περ ιορ ισμός της 
εκπνευστικής ρωi ς  και ενδογεν1j ς ΡΕΕΡ, - τυπικά 
στην αποφρακτικΙi πνευμονοπάθεια. 

• «PC - IRV» («Pressure Controllecl - Inνerse R<ιtio 
Ventilation») 

Πρ6κειται για ελεγχιSμενο μηχ. αερισμιS με ελεγχό­
μενη (σταθερή) πίεση (PC) και αναστροφΊi της σχέσης 
Ι :  Ε (IRV). Η μεγίστη πίεση των αεροφόρων οδών και 
επομένως και η ενδοπνευμονικ1i πίεση ελέγχονται και 
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δεν μπορούν να ξεπεράσουν κάποιο ανώτερο (προκα­

θορισμένο) όριο, ώστε να προστατεύονται οι πνεύμο­

νες από το βαροτραύμα. 
Η μέθοδος επιτυγχάνε ι  ομοιογενέστερη κατανο�ηj 

του αερισμού και προοδευτικ1j επιστράτευση κυψελί­

δων4• . Η επιστράτευση κυψελίδων συνεπάγεται βελ­
τίωση της πνευμονικ1jς ευενδοτότητας. Η ευνο·ίκή αυηj 
μεταβολή της μηχανικής των πνευμόνων συνεπάγεται 
αυτόματη (χωρίς ο κλινικός να κάνει κάποια νέα ρύθ­

μιση) αύξηση του χορηγουμένου από τη μηχαν1j Vτ -
με την ίδια πίεσηΗ45. Η αύξηση του Vτ θα είναι ανάλο­
γη προς το βαθμό επιστρατεύσεως. Ακολούθως, μπο­
ρεί ο κλινικός να μειώσει το επίπεδο της πίεσης στον 
αναπνευστ1jρα. 

Φυσικά, και κατ' αυηj τη μέθοδο επιβάλλεται επα­
γρύπνηση προς αποφυγ1j αναπτύξεως υπερβολικής 
ενδογενούς ΡΕΕΡ, με τις αρνητικές της επιδράσε ις 
στην αιμοδυναμική4' . Η ανάπτυξη σημαντικ1jς ενδογε­
νούς ΡΕΕΡ γίνεται κλινικά αντιληπηj από την μείωση 
του χορηγούμενου Vτ, που προκύπτει ως επακόλουθο 
της μείωσης της κινητηρίου διαφοράς πιέσεως ( ε ίσο­
δος τραχε ιοσωλ1jνα-κυψελίδες). Η μείωση του Vτ θα 
είναι ανάλογη του επιπέδου της ενδογενούς ΡΕΕρ.ι.ι . .ιs. 

Φυσικά, η εξωγενής ΡΕΕΡ θα πρέπε ι να μειώνεται, 
όσο αυξάνεται η ενδογεν1jς .  

Αν και ο τύπος αυτός μηχ. αερισμού προτάθηκε 1jδη 
το 1 982 από τον Lachmcιnn γ ια την θεραπε ία του 
ARDS δεν έτυχε της δέουσας προσοχ1jς παρά μόλις 
τελευταία. Επί του παρόντος, συνιστάται ο εν λόγω 
τύπος μηχ. αερισμού σε περιπτώσεις, όπου η οξυγόνω­
ση του αίματος παραμένει  κάτω από τα ανεκτά όρια 
(Sα02 < 88-90% ) ,  ενώ οι  πιέσεις (μεγίστη και ΡΕΕΡ) 
ε ίναι υψηλές, - είναι όμως πιθανόν να τύχει ευρύτε­
ρης εφαρμογ1jς στο εγγύς μέλλον για την αντιμετώπιση 
της «οξείας πνευμονικ1jς βλάβης» και του ARDS•5• 

• «ΒΙΡΑΡ» ( «Biphcιsic Positive Airw<ιy Pressure») και 
«APRV» («Airway Pressure Release Ventilcιtion») 

Πρόκειται για νέα μοντέλα «υποβοηθούμενου» αερι­
σμού, κατά τα οποία η ενίσχυση του αερισμού προκύ­
πτε ι  με με ίωση και όχι με αύξηση - όπως κατά τον 
κλασσικό τρόπο - της πίεσης των αεροφόρων οδών45• 
Αυτό επιτυγχάνεται με εναλλαγή του επιπέδου θετικής 
πιέσεως των αεροφόρων οδών μεταξύ ενός υψηλού 
και ενός χαμηλού.ι7"48• Ο ασθενής έχει τη δυνατότητα να 
αναπνέει αυτόματα και στα δύο επίπεδα πιέσεως. Το 
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επίπεδο της καθεμιάς πίεσης (Phigh και Plow), καθώς 
και ο χρόνος που αυτό θα διαρκέσει (τhigh και τlow) 
ρυθμίζονται εκ των προτέρων, ενώ ο αναπνεόμενος 
όγκος και η αν. συχνότητα κυμαίνονται ευρέως, εξαρ­
τώμενα από τη ρύθμιση του αναπνευστήρα, αλλά και 
από τα δεδομένα του αρρώστου: 

Επί αυτόματου αερ ισμού λε ιτουργε ί  το σύστη μα 
όπως ένα CPAP με δύο βαλβίδες ΡΕΕΡ (υψηλ1j και 
χαμηλ1j θετική πίεση) ,  όπου ο αερισμός του αρρώστου 
υποβοηθε ίται  περ ιοδικά (κάθε 2 ,  3 ,  4 1j και 5 αν . 
κύκλους) από τον μεγαλύτερο όγκο που χορηγείται 
κατά τη φάση που ακολουθεί τη μείωση της πίεσης των 
αεροφόρων οδών (APRV-mode)45..ι7.4x. 

Όταν δεν υπάρχει αυτόματη αναπνοή το σύστημα 
λειτουργεί ως αναπνευστήρας πιέσεως με δύο επίπεδα 
πιέσεως των αεροφόρων οδών (ΒΙΡ ΑΡ)4χ. 

Οι ασταθε ίς κυψελίδες επιστρατεύονται μέσω της 
αρκετά υψηλ1jς μέσης πίεσης των αεροφόρων οδών 
( 15 -20 cm Η20) και διατηρούνται ανοικτές μέσω της 
ενδογενούς ΡΕΕΡ, που προκύπτει από τον περιορι­
σμένο χρόνο εκπνο1jς .  

Ο νέος αυτός τύπος μηχ. αερισμού (BIPAP-APRV) 
φαίνεται όχι μόνον κατάλληλος, αλλά και πλεονεκτι­
κός για την αντιμετώπιση της «οξείας πνευμονικ1j ς 
βλάβης» και ακόμη και βαρέως ARDS45, καθότι :  α .  
επιστρατεύει κυψελίδες και βελτιώνει την πνευμονική 
ευενδοτότητα και τη σχέση αερισμού/αιμάτωσης (Εικ. 
13), χωρίς υψηλ1j μέγιστη πίεση (μικρότερος κίνδυνος 
βαροτραύματος)4Υ, β. ασκεί μικρότερου βαθμού αρνη­
τικΙj επίδραση στην αιμοδυναμικ1j (η φλεβικ1j επανα-

SPON ASSISTJ:ΞO CONT 
Ventilation Pattern 

Εικ. 14. Ελάττωση της ενδοθωρακικιjς πιέσεως, με αποτέλεσμα την 

σημαντική αύξηση της φλεβικής επαναφοράς, κατά την μετάβαση απιi 

τον ελεγχόμενο μ ηχανικό αερισμ ιi (CΟΝτ) σε υποβοηθούμενο 
(ASSISTED) και αυτόματο αερισμι5 (5"ΡΟΝ). Από Miι-u Α Μ, Ρίιι.1·kγ 

MR: Heart-Lιιng Interactiuno�. !η MJ To!Jin «f>ι·ίιιcίμ!e.Ι· αιιι/ μπιctίce oj' 

mechaιιίca! J'entilation»:657. McGraw-Hill, lnc, 1994. 
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φορά αυξάνεται σημαντικά, Εικ. 1 4), ευνοcδντας σημα­
ντικ(ι - σε σύγκριση με τον παραδοσιακl) μηχ. αερι­
σμό - την κυκλοφορία του αίματος στους πνεύμονες 
και τα άλλα όργανr/5-�7.4\ γ. επιτρέπει στον ασθεν11 τον 
αυτόματο αερισμό και τον έλεγχο της αναπνο1jς του, 
με αποτέλεσμα να χρειάζεται λιγότερη καταστολΊj�;.�s. 

Στην από τον JJ .  Ruby προτε ινόμενη παραλλαγ1j 
IMPR Υ ( In termittend M<:ιndatoιγ Pressure Release 
Yentilation, Αερισμός με  Διαλλείπουσα Υποχρεωτικ1j 
Αρση της Πίεσης) οι αυτόματες αναπνοές του αρρcδ­
στου κατά τη διάρκεια του χαμηλού επιπέδου υποστη­
ρίζονται με 5-6 cm Η20 pressure support511• 

• «HFV» («Higlι Frequency Ventilation») 

Η μέθοδος αυηi λειτουργεί ριζικά διαφορετικά απ' 
ό,τι ο παραδοσιακός μηχ. αερισμός και εφαρμόζεται 
με τελείως διαφορετικές «μηχανές», οι οποίες χορη­
γούν πολύ μικρούς αν . όγκους ( 1 -5 mL/Kg Β.Σ) με  
πολύ μεγάλη αν. συχνότητα (60-3000/min) .  Ως πλεονε­
κηjματα μπορούν να θεωρηθούν η σημαντικά χαμηλό­
τερη - σε σύγκριση με τον παραδοσιακό μηχ. αερι­
σμό - μέγιστη πίεση των αεροφόρων οδcδν (μι%ρότε­
ρος κίνδυνος βαροτραύματος) και η καλλίτερη σχέση 
αερισμού/αιμάτωσης'11'51 • 

Η μεγαλύτερη ε μπειρία και οι περισσότερες '(\'Cδσεις 
επί του θέματος αυτού έχουν συλλεγεί από την εφαρ­
μογΊj της μεθόδου σε νεογνά με σύνδρομο αναπνευστι­

ΚΊjς δυσπραγίας. Στον εν1ΊJ.. ικα περιορίζεται η ένδειξ1j 
της, επί του παρόντος, σε ωρισμένες ε ιδικές καταστά­
σε ις, όπως τα βρογχοπλευρικά συρίγγια'11'3 1 '51 • 

Αιμοδυναμικιί και Ιστικιί Οξυγόνωση 

Η εξασφάλιση ικανοποιητικ1jς σχέσης παροχΊl/ανά­
γκες οξυγόνου στους ιστούς είναι θεμελιώδους σημα­
σίας και αποτελεί προϋπόc)εση για την επιβίωση των 
αρρώστων μ ε  ARDS (Εικ 1 5γ11-2' .  Ο ι  ανάγκες των 
ιστών σε οξυγόνο είναι αυξημένες και απαιτούν αυξη­
μένη προσφορά οξυγόνουΗ-52. 

Επι του παρόντος, δεν ε ίναι γνωστό ποιό ε ίναι το 
ιδανικό μεταφερόμενο οξυγόνο (D02) . Η προγραμμα­
τισμένη προσπάθε ια επιτεύξεως «υπερφυσιολογιχcδν 
τιμών» D02 χαι  ΥΟ2,  - βάσε ι  του ευρ1i ματος του 
Dιιnek, της «Παθολογιχ1jς εξάρτησης» της ΥΟ2 από το 
D02 (Ει κ 1 Ο)�< και του ευρ1jματος του Shoemaker. ότι 
οι χε ιρουργιχοί ασθενείς υψηλού κινδύνου που επι­
β ι cδνουν παρουσιάζουν «υπερφυσιολογ ιχές τ ιμ ές» 
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D02 χαι V02"' . - μπορε ί  να καταλ1jξε ι  σε αντίθετο 
από το αναμενόμενο αποτέλεσμα, τουτέστι σε παρciτα­
ση της νοσηλε ίας και αι!ξηση της θνησιμ 6τητcχς5�·" . 
Ορθ6τερο ε ίναι μάλλον να αξιολογείται η εχciστοτε 
κατάσταση ιστικ1iς οξυγονώσεως του κάθε ασθενούς 
και  να εξατομικεύ ετα ι η θ ε(_)απευτ ιχΊj στρατψr ιχ1l , 
παρά να επιδιcδχονται κάποιες προβλεπόμενες τιμές'5 . 

Οι ακριβείς δείκτες της ιιπικ1iς οξυγονο)σεως, ψοι ο 
προσδιορισμός της οξειδοαναγωγικ1jς και της ενεργεια­
κΊjς καταστciσεως των κυττciρων51' δεν έχουν ακ6μα 
καθιερωθεί στην κλινικ1j πράξη. Εν τούτοις, η λειτουργι­
κ6τητα των οργciνων - 6πως ρυlJμcSς διούρησης, επίπε­
δο συνειδ1jσεως, καρδιακός ρυ(JμcSς, περισταλτισμός του 
εντέρου - αποτελεί αρκετci αζι6πιστο δείκτη της αιμci-

ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΚΟΡΕΣΜΟΥ ΣΕ ΟΞΥΓΟΝΟ 
ΤΟ Υ APTHPIAKO Y  ΑΙΜΑ ΤΟΣ 

Α vτιστάθμιση Α vεπαρκής αντιστάθμιση 

® ·�v·o ' �  
�\!) 

Ι t"\. ® 
I 75�� 

250 mL:miπ 1 000 mL!mιn 250 mL!miπ 500 mL!min 
Delivery I Cσnsumσtiσn Oeliverι Cοπsυmρtιοπ 

�----------------�1 

Α ΥΞΗΜΕΝΗ ΚΑ ΤΑΝΑΛΩΣΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ (V02) 

Α vτιστάθμιση Α vεπσρκής αντιστάθμιση 

1600 mL!miπ 400 mL!min 
Oelivery Consurtιptiσn 

1000 mL.'miπ 
De!ivery 

J:ικ J5. 2.'χηματικιj αναπαράσταση της σy_{ιπ;ς ΠΙΙΙ}Ο;(Jj/ΓιJ!!ίf!ΚΙ:ς οξΙ '­
f!ΙJνΙJΙJ κcπά το ARn\'. α. I! με(ωση του κοψιψοιi τι1ι ι ΙΧΙΠl)ΙJΙΙΧΚοι! 

τος σε οξυ;ιιίνο αντιρρωπ(τω με ιχι;ξηση τη; ;ωρι\ιιικιj::; ΠΙΧΙJΙΓΙ.ιf::;. (J. 11 
αιiξηση της κατανάλωσης οξυ;ιιiνοιι απαιπ( ιι ιιτ(ιιτοι;.:η ιι ι!ξηση το ι.• 
μεταφερομέJJΟΙ! οξυγιiνου (καλυπτιiμενη στο παρι�ι\ι:ιγιω μας Η/' 

ση της καρόιακιfς παρυχιjc;). Η αύξηση τη::: συγκι'ντΙ_Jωση::; της ωμο­
σφωρfνη::; με τη χοριfγηση α(ιιιπο::;, μπορε( κ ω στ ι::: ι\ιiο ::τψιπτυ!ιπι::; 1'11 

συνεισφι'ρει σiην α ιiξηση του μεταιμ:Ι_Jιiμενοι• οξιιγιίνοιJ  κω να μειιΔιπι 
το καρδιακιi fργο. 
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τωσης των οργάνων και της οξυγόνωσης των ιστών 

τουξ. Οι κλινικοί αυτοί δείκτες είναι διαθέσιμοι ανά 

πάσα στιγ�ηj στο θεράποντα και θα πρέπει να παρακο­

λουθούνται συνεχώς και να αξιολογούνται πολλές φορές 

την ημέρα, ώστε να αναπροσαρμόζεται καταλλ1jλως η 

αιμοδυναμικ1j υποσηjριξη . Σε  αιμοδυναμικά ασταθείς 

ασθενείς, - οι οποίοι παρουσιάζουν το φαινόμενο της 

«ΠαθολογικΊjς εξάρτησης» της vo2 από το D02 - χρει­
άζεται ο κλινικός γιατρός επιπρόσθετες πληροφορίες 
για την εκτίμηση και τη διόρθωση της ιστικ1jς οξυγονώ­

σεως, όπως: α. τον προσδιορισμό της V02 και του D02, 
β .  τη συνεχ1j παρακολούθηση του κορεσμού του μικτού 
φλεβικού αίματος (Sν02 monitoring), γ. τη μέτρηση των 
γαλακτικών του αίματος και δ. τον προσδιορισμό δει­
κτών περιοχικ1jς οξυγονώσεως, όπως το γαστρικό ενδο­
βλεννογόνιο pH (pHi) 52'5.157. 

Το μεταφερόμενο οξυγόνο εξαρτάται από την καρ­
διακΊj παροχ1j (CO, L/min), από τη συγκέντρωση και 
τον κορεσμό της αιμοσφαιρίνης (Hb grCfc και SίιO{Ic 
αντίστοιχα) και από την μερικ1j πίεση τοt' ο:;ι•γόνου 
στο αρτηριακό αίμα (Ρι:ι02) (Εικ 15) :  DO:: = lOxCOx 
[(Hb χ Sιι02χ1 ,39) + (Ρίι02χ0.003 1 )] mUΙΏin. Κατά 
συνέπε ια, η αύξηση του D02 μπορεί να επιτει:ι.Οεί με 
αύξηση α. της καρδιακ1jς παροχ1jς 1j/Υ.ω β. τη; συγκέ­
ντρωσης της αιμοσφαιρίνης ψκαι γ. του κορεσμού της 
αιμοσφαιρίνης. 

Συνιστάται η διαηjρηση της συγκέντρωσης της αιμο­
σφαιρίνης σε επίπεδο > 1 0,5 1] καλλίτερα γύρω στα 12 
γρ. %, όπου συνδυάζονται ικανοποιητικ1j μεταφορά 
02 και ρεολογικ1j κατάσταση του αίματος52 . Η χορΊj­
γηση αίματος αυξάνε ι  όχι μόνον την αιμοσφαιρ ίνη 
αλλά και τον όγκο παλμού και την καρδιακ1j παροι.1j . 
Ο όγκος παλ μ ού και η καρδ ιακ1j παρο;ι:1j μπορούν 
περαιτέρω να αυξηθούν με τη χορ1jγηση βιομηχανικών 
κολλοε ιδών και κρυσταλλοειδών διαλυμάτων 1j - εφό­

σον έχε ι  γίνε ι  επαρκ1jς αναπλ1jρωση υγρών - με τη 

χορ1jγηση κατεχολαμινών52.55 . 
Την τρίτη παράμετρο του D02, την Pa02 (και τον 

Sa02) - η  οποία στο ARDS παρ ιστά το κλε ιδί  του 
προβλ1jματος - μπορούμε να τη χειριστούμε μόνο με 
το μηχανικό αερισμό και τη βελτίωση της σχέσης αερι­
σμού/αιμάτωσης. Η συνεπεία του μηχανικού αερισμού 
ελάττωση της φλεβικ1jς επαναφοράς και καρδιαγγεια­
κή καταστολ1j μπορεί (αν είναι σημαντικού βαθμού) 
να εξουδετερώσει το ι.;έρδος που προσφέρει ο μηχανι­
κός αερισμός στην οξυγόνωση του αίματος, - καθότι 

* Το θέμα αvτιS θα αναπτυχθε( λεπτο,ιιrρέσπρα στο επι�ιιενο τει!χος 

] () ]  

περιορίζει το D02 και κατ' ακολουθία την ιστικ1j οξυ­

γόνωση52'5Η .  Η κατάσταση αυηj μπορεί να αντιρροπι­
σθε ί  με τη χορ1jγηση Υγρών 1j/και Ντοπαμίνης, υ)στε 
να προσπορισθε ί  το μέγιστο όφελος του μηχανικού 
αερ ισμού58 . Προς αποφυγ1j ση μαντικών αρνητικcόν 
αλληλεπιδράσεων πνευμόνων-καρδιάς κατc� τον μηχα­
νικό αερισμό* απαιτείται αναπροσαρμογ1j των παρα­
μέτρων του αναπνευσηjρα στα εχciστοτε δεδομένα της 
μηχανικ1jς των πνευμόνων και της α ιμοδυνcψικ1jς του 
κάθε αρρώστου4n.4z,4s,s�. 

Η αποκατάσταση ικανοποιητικυ)ν επιπέδων αιμοσφαι­
ρίνης και καρδιακ1jς παροχ1jς και η αποδοχ1j μιας Sι:ι02 
κατά τι μικρότερης του 90%, τουτέστι γύρω στο 88%, 
επιτρέπει τη μείωση της επεμβατικότητας του μηχανικού 
αερισμού και έτσι την προστασία της κυκλοφορία; των 
πνευμόνων από τη βλάβη εκ μηχ. αερισμού'υz.s•J. 

Η πνευμονικ1j υπέρταση επιδεινυ)νε ι  το πνευμονικό 
οίδημα, προκαλεί δυσλειτουργία των κοιλιcόν και μπο­
ρ ε ί  να οδηγ1jσε ι  σε κάμψη της δ εξ ιάς,  όταν ε ίνα ι  
βαρειά (ΜΡΑΡ > -1-0  ΙΏΙΏΗg)1 1' 17. ι 'J. Για την αντιμετώπι­
ση της -και τη διει•κόί.ι.•νοΊl έτσι της λειτουργίας της 
δεξ ιάς και κατ' ακοί.οι.• t Ηυ κα ι  της αρ ιστεράς κοι­
λίας - χορηγούνται κατ(ι την οξε ία φάση του ARDS 
αγγε ιοδιασταλτικά, όπω::: η νιτρογλυκερίνη ,  η προστυ­
κυκλίνη ή η προστα'/ ί.ανδ ίνη Ε I .  Η θ ε ραπευτ ικ1j 
δράση των φαρμάκων υιιτιόν ε ίναι όμως συνυφυσμένη 
με σοβαρές ανεπιθύμητε ; ενέργε ι ες .  Τα φάρ μακα 
αυτά: α. αυξάνουν το αληθές sl1ι.ιnt και επιδε ινcΔνούν 
έτσι την υποξαιμία611, β. προκαλούν συστηματικ1j υπό­
ταση, με τον κίνδυνο να ελαττωΟε ί  η α ιμάτωση των 
ζωτικυ)ν οργάνων, συ μπερ ιλαμβανομένης της καρ­
διcις 1 ' .  Τα μειονεχηj ματα αυτά παρακάμπτοντα ι, αν 
αντ ι των παραπ(ινω φα ρ μά χω ν χρη σιμοποιη θ ε ί  η 
ε ισπνο1j Νιτρικού Οξειδίου (ΝΟ ) ,  το οποίο τελευταία 
έχει προσεί.κύσε ι το ενδιαφέρον πολλcίη· ερευνητιίJν. 
Το ε ισπνεόμενο ΝΟ περιορίζει την πνευμονικ1j υπέρ­
ταση, χωρί; να προκαλεί συστηματικ1j αγ'(ειοδιαστολ1j 
και υπόταση , δ ιότι εξουδετερώνεται από την α ιμο­
σφα ιρίνη 61 1'2 . Το ε ισπνεόμενο ΝΟ έχε ι  επ ιπλέον το 
μεγάλο πλεονέκτη μα να προκαλεί εκλεχτιχ1j α'(γε ιο­
διαστολΊj στις αεριζόμενες κυψελίδες - γιατί μόνο υ' 

αυτές φθάνει - και να βελτιώνε ι  έτσι τη σχέοη αερι­
σμού I αιμάτωσης, περιορίζοντας την υποξαιμίr/' 1 .  

Παρόμοια δράση μ ε  αυηj του ε ισπνεομιc:νου Ν Ο  έχε ι  
η ε ισπν011 «αεροσόλ» αγyε ιοδιασταλτικcόν προστανο­
ε ιδών, όπως το «αεροσόλ» της προστακυκλίνης και 
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αυτό της προσrαγλανδίνης Ε1 ,  - αλλά δεν έχε ι  ακόμα 
μελετηθεί  αρκετά49. 

Ισοζύγιο Υγρών 
Η αρχική φόρτιση με υγρά ε ίναι απαραίτητη για την 

αποκατάσταση της αιμοδυναμικ1iς σταθερότητας και 
της αιματώσεως των οργάνων των βαρειά αρρώσrων 
που παρουσιάζουν έναν ή περισσοτέρους προδιαθετι­
κού ς  παράγοντες  γ ια  την ανάπτυξη ARDS (Π ι  ν .  
3)52·53·59 .  Ποιά υγρά θα χορηγηθούν δεν έχει  ιδιαίτερη 
ση μασία, εφ' όσον η κολλοε ιδοσμωτική πίεση του 
αίματος δεν κατέρχεται κάτω από το 50% της φυσιο­
λογικής τιμής59. Κάτω από την τιμ1i αυηj όμως αυξάνει 
δραματικά η εξαγγείωση, με επακόλουθο την απώλεια 
υγρών σrον τρίτο χώρο και την παραγωγή οιδψιατος 
στους περισσοτέρους ιστούς, συμπεριλαμβανομένου 
του πνευμονικού, και επομένως επιβάλλεται η χορΊjγη­
ση κολλοειδών52'5'1• 

Μετά την αποκατάσrαση του ενδαγγειακού όγκου 
και ικανοποιητικής κυκλοφορίας, επιβάλλεται αυστη­
ρό ισοζύγιο υγρών και διατήρηση των πιέσεων πληριΔ­
σεως των καρδιακών κοιλοτψων σε χαμηλό επίπεδο. 
-τόσο, όσο επιτρέπε ι η διατήρηση ικανοπο ιητικ1j ς 
καρδ ιακής παροχής (PCWP: - ι ο- 1 2  mmHgY'·59'6 1 .  
Έτσι περιορίζεται ο ρυθμός σχηματισμού οιδ1j ματο; 
και αυξάνονται οι πιθανότητες επιβίωσης"·' .  

Βελτίωση της σχέσης αερισμού Ι αιμάτωσης 
Η βελτίωση της σχέσης αερισμού I αιμάτωσης και 

κατ' ακολουθία της Pa02 αποτελεί τη «λυδία λίθο» της 
θεραπε ίας του ARDS, δεδομένου ότι η θεμελιώδη; 
διαταραχή, από την οποία προκύπτει η υποξαιμία στη 
νόσο αυτή, ε ίναι η aνομοιογενής κατανο�ηj του αερι­
σμού και της αιμάτωσης, - εξαιτίας της συμπτώσεως 
των κυψελίδων των κατωφερέστερων περιοχών των 
πνευμόνων, οι οποίες, ενώ δεν αερίζονται, έχουν τη 
μεγαλύτερη αιμάτωση (Εικ. 4β και 8 κάτω ) 1 1 ' 1 ' . Κατά 
συνέπεια, η θεραπεία θα πρέπει να αποβλέπει σrο να: 
α. ανοίξει και να κρατήσει ανοικτές τις ατελεκτασικές 
κυψελίδες33'39'64, β. προστατεύσει τις υγιείς κυψελίδες 
από την υπερδιάταση3Ζ, γ . μήν επηρεάσει την κυκλοφο­
ρ ία του αίματος13'36'40'5\ δ. περιορίσει την πνευμονικ1j 
υπέρταση και να ανακατανείμει το αίμα της πνευμονι­
κής κυκλοφορίας προς τις υγιείς κυψελίδες49'r.ι,r.z_ 
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• Βελτίωση της κατανομής του αερισμού 
1. Τιτλοποίηση της ΡΕΕΡ και του Vτ 

Οι κυψελίδες των κατωφερέσrερων περιοχών συμπί­
πτουν, υφιστάμενες μία πίεση 7 έως 1 6  cm Η20 από 
τις υπερκείμενες δομές και κατ' ακολουθία χρειάζο­
νται μία ΡΕΕΡ 7 έως 16 cm Η20, για να μείνουν ανοι­
κτές1 1' 1 4. Η απαιτούμενη ολικ1j ( ενδογεν1jς+  εξωγεν1jς) 
ΡΕΕΡ είναι ίση 1j λίγο μεγαλύτερη από το κατώτερο 
«inflection point» της στατικtiς καμπύλης πιέσεως­
όγκου (Εικ . 1 1 ) 15-'Ό Ο Vτ ρυθμίζεται τόσος, ώστε η 
τελοεισπνευσrικ1Ί πίεση να είναι ίση 1j λίγο μικρώτερη 
από το ανώτερο «inflection point» της στατικ1iς καμπύ­
λης πιέσεως-όγκου και να αποφεύγεται έτσι η υπερ­
διάταση των κυψελίδων (Εικ. 1 6)•ιω.ι'5• Η επιστράτευση 
των κυψελίδων, μέσω της ιδανικ1jς ΡΕΕΡ σε συνδυα­
σμό με τον κατάλληλο περιορισμό του Vτ συνεπάγο­
νται διακίνηση του αναπνεομένου όγκου στο μεσαίο 
(ανερχόμενο) τμή μα της καμπύλης π ι έσεως-όγκου , 
τουτέστι με την καλλίτερη πνευμονιχ1j ευενδοτότητα, 
1jτοι τη μικρώτερη δυναηj μεταβο/.1j π ίεσης για την 
εμφύσηση ενός ορισμένου όγκου (Ει κ. 1 6  γι· .  Μετά απ' 
αυτά, θα ρυθμισθε ί  ο κυψελιδικli; αερισμός με την 
αύξηση της συχνότητας. Εάν δεν αt•ξηθεί η συχνότητα 
θα προκύψει  υπερκαπνία•η,.2.61' 1'' . Η ταχτιχ1j αυηj συνε-
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Airway pressure 

Εικ. 16. ΊΊτλu;το{ηση %(!{ v ι+!αιυιι T(I)J' :τιφιιμt'Τ(J!Ι)J' του μηχανικοιί 

αερι�ιιο1!, βάσει τη:; uτcπι%ιj: %ωι:τι 'ί.η:; .-τιι'σεrο:-rr;%οι· του ανα:rJιπι­

στικuύ σvστ1jματuς. Η οί.ι%ιj PEEfJ ρ ι ·Ι!ιιι�πω στο %ιπυ!τι:ψι «ίιιf/α:tίοιι 

puint>> (/Ρ), ώστε να διο.τηψι' τι:; ιιιπαl!ει':; %1'ψεί.ιΊ\Ε:; rο>οι%τέ:; r.ατr1 το 

τέλος της εκπνοή;, ενυ) ο γτ ρι·Ι!ιιι�πω τι5σο:;. r!ιιπε η πί.οεισ:rJ'ΠΗΠt%ιj 

πιΈση να ;υjν vπερβαιΊ'εt το ωιυ)πψι «tnflcoioιι μιιίιι t>> (U!I') %ω νcι 

αποφεύγεται έτσι η υ�πρr)ιάταση τωJ' ι.•γιο!J' %/.' Ιj'Fλι'r)ιιιι•. Χη,ι ιειιι)σπ ι!τι 

με τις ρv�ιιίσεις αυτt'ς το α1'α:rΙη'στι%r5 σι'στη,ιιcι r\ιrιτηψί την ;ωλλιΎε­

ρη του εvενδοτότητα %αι η %υψεί.ιr)ι%ιj ;τ{ωη (fJι•i) ;τrφrφ{ι>ει %άτω α;τr) 

το όριu αντοχ1)ς τuv %υψελιδl%οι' τιιιχυ!,ι ιατιι:. A:rri !'ι ιιπι.ωι CΌ Βαιιιιι 

Μ, Ηοηηαιιn C': 8elccting J'entilatιπ .Ι·eιιιιι,r.;.Ι· ιιιηJι-rlίιιg /ο Ι'aι?Ίι!J!c.Ι· ι/σίι-eι/ 

jiυn1 the φια.>ί-.Ιiαtίc pΓc.>.ΙΊΙΙ'C-J'οlιιιι ιe Γe!α tίιιιι.Ι1ιίμ ίιι μιιtίeιιi.Ι' ιvίιlι aαιte 
Ιιιηg ίηjιιιy. Anc.Ιth Αηαzι;- 77:436-447, JIJIJ3. 
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πάγεται μικρώτερη μέση ενδοπνευμονική πίεση και 

βελτίωση της κυκλοφορίας του αίματος411'4\ η υπερκα­

πνία καταλ1iγει  όμως σε δυσαρμονία της σχέσης αερι­

σμού/αιμάτωσης,  δηλ. αντίθ ετα από το σκοπό της 

θεραπείας, γιαυτό ε ίναι καλλίτερα να αποφεύγεται49• 

Εν τούτοις ,  η υπερκαπν ία ε ίναι  αναπόφευκτη στις 

περιπτώσεις που δεν μπορεί να αυξηθεί η συχνότητα, 
εξαιτίας αναπτύξεως ενδογενούς ΡΕΕΡ42• 

2. Παράταση του χρόνου εισπνοής 

Την πίεση των υπερκε ιμένων δομών υφίστανται, 
εκτός από τις κυψελίδες και τα βρογχιόλια των κατω­
φερέστερων περιοχών, τα οποία, όπως και οι κυψελί­
δες, έχουν υποστεί επίσης βλάβη κατά την παθογενετι­
κή δ ιαδικασία του ARDS και ε ίναι στενωμένα και 
ευπίεστα. Κατά συνέπεια, τα βρογχιόλια αυτά συμπί­
πτουν ll έχουν περιορισμένο αυλό και αυξάνουν την 
αντίσταση ρωiς αέρα στις αντίστοιχες ανωτνευστιχές 
μονάδες. Έτσι, οι μονάδες αυτές παρουσιάζουν μεγά­
λη σταθερά χρόνου, τουτέστι χρειάζονται περισσ6τε­
ρο, απ' ό,τι ο ι  φυσιολογικές, χρ6νο γ ια την ε ίσοδο του 
αέρα κατά την ε ισπνο1i και την έξοδό τοί' %ατά την 
εκπνο11 . Κατ' ακολουθ ία ,  η παράταση του zρ6νου 
ε ισπνωiς, κατά τη μέθοδο IRV, ευνοεί τον αερ ισμό 
αυτών των μονάδων, ομοιογενοποιώντας την %ατανο�ηj 
του αερισμού και τη σχέση αερισμού Ι αιμάτωσης44 .. ;'49• 
Η βράχυνση του χρόνου εκπνο1jς, εξάλλου,  κατά τη 
μέθοδο αυηj , συνεπάγεται κατακράτηση αέρα και 
ανάπτυξη τοπικ1iς ενδογενούς ΡΕΕΡ στις αναπνευστι­
κές αυτές μονάδες ,  ο ι  οποίες μ' αυτόν τον τρόπο, 
παραμένουν ανοικτές κατά το τέλος της εχπνοΙiς••.ι.χ . 

3. Υποβοηθούμενος αερισμός 

Ο αναπνεόμενος όγκος κατανέμεται %ατά μεν την 
αυτ6ματη αναπνωj κατά προτίμηση στις κατωφερέστε­
ρες περιοχές, οι οποίες έχουν και την καλλίτερη αιμά­
τωση, κατά δε τον μηχ. αερ ισμ6 στις υπερκείμενες 
περιοχές, οι  οποίες έχουν τη φτωχότερη αιμάτωση, με 
άλλα λόγια ο μηχ. αερισμός διαταράσει τη σχέση αερι­
σμού/αιμάτωσης (Εικ. 13γ"'). Κατά συνέπεια, η μετάβα­
ση από την πλ1iρη σε μερι;.οi μηχανικ1i υποστΊiριξη της 
αναπνωjς συνεπάγεται βελτίωση της σχέσης αερ ι ­
σμού/αιμάτωσης, η οποία λαμβάνε ι  χώρα μ ε  αργό 
ρυθμό ( - 24 ώρες)45'47.4χ.711 • Περαιτέρω, η συμμετοχ1i της 
αυτόματης αναπνωjς, κατά τη μέθοδο BIPAP-APRV, 
συνεπάγεται αύξηση της καρδιακ1iς παροχ1iς και βελ-
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τίωση της σχέσης παροχ1j/ανάγκες οξυγόνου στους 
ιστούς, - ακόμη και άν η συμμετοχ1i αυηi αποτελεί 
μόνο το 1 0% του συνολικού αερισμού45.4�.711 • 

4. Πρηνής θέση 

Η αλλαγ1j της θέσεως του ασθενούς από την ύπτια 
στην πρην1i ακολουθείται από διάνοιξη των ατελεκτα­
σικcόν βρογχιολίων και κυψελίδων των κατωφερέστε­
ρων περιοχών (οι οποίες τώρα γίνονται υπερκείμενες 
περ ιοχές) ,  αύξηση του ποσοστού του αερ ιζιS μ ενου 
πνευμονικού ιστού και βελτίωση της χατανομ1jς του 
αερισμού και της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης, ιδιαίτε­
ρα σε αρρώστους με βαρύ ARDS, που χρειάζονται 
υψηλά επίπεδα ΡΕΕΡ71'72 • 

• Βελτίωση της κατανομιfς της αιματώσεως 

ΠροϋπιSθεση για f1ελτίωση της κατανοrηi ς  της αιμα­
τώσεως είναι η αιμοδυνcψικ1j σταΟεριSτητα. Οι άρρω­
στοι με ARDS χρειάζονται κατά την οξεία φciση αυξη­
μένη προφόρτιση και μεγαλύτερο D0219-22• Η προκα­
λούμενη απιS τον μηχ. cιεριομό με ΡΕΕΡ (CPPV) μείω­
ση της φλεβικ1jς επαναcrορci ;  ε ίναι συνυφασμένη με 
δυσαρμονία της σχέση; αερισμού/αιμciτωσης στους 
πνεύμονες και τη; σχέση; παροχ1j/ανάγκες οξυγιSνου 
στους ιστούς και επιδείνωση έτσι της υποξωμίας211· '' .  
Κατci συνέπε ια, ο προσπορισμιSς ωφέλειας από την 
επιστρciτευση κυψελίδων, μέσω της χατciλληλης ΡΕΕΡ, 
-τουτέστι η μείωση του Sl1ιιnt και η αύξηση του DΟτ, 
προϋποθέτει τη διαηjρηση σταθερ1jς καρδιακ1iς παρο­
χΊjς, π.χ. με τη συνεχ1j στcιγδην έγχυση ντοπαμίνηξ. 

Η [)ελτίωση της πνευμον ικ1jς κυκλοφορίας με την 
ενδοφλέf)ια χορ1jγηση αγγε ιοδιασταλτικcόν, - όπως η 
νιτρογ/.t'%ερίνη . η προστακυλίνη 1j η προσταγλανδίνη 
E l -, σί'νοδει'εται από αύξηση του sl1 ιιnt χαι επιδείνω­
ση τη; ι.•;τοξαι μίυ;. εξαιτίας αυξ1jσεω; της αιματeι)οεως 
των fnj αεριζομένων κυψελίδωνι.ο·7·' .  

Εκλεκτι%Ιj αύξηση της αιματώσεως των αεριζομένων 
κυψ ελ ίδων % αt έτσι β ε λτ ίωση τη ς σχέσης 
αερισμοί- αιμcίτωση; κατci την οξεία φciση του ARDS 
προκαλοι'ν τα ε ισπνειSμενα αγγε ιοδιασταλτικά, όπως 
το Ν Ο ,  η ;τροστα%υκλίνη κα ι  η προσταγλανδ ίνη 
Εl49'61 ·"2·74 7Ό Το αποτέλεσμα της δράσης του ΝΟ εξαρτci­

ται απιS το ύψος τη; ΡΕΕΡ: Εάν η ΡΕΕΡ είναι χαμηλ1j 
και δεν επιτυγχάνε ι  επιστρciτευση κυψελίδων, καθcΔς 
και εciν η ΡΕΕΡ είναι πολύ υψηλ1i και προκαλεί υπερ­

διάταση κυψελίδων, δεν βελτιιόνεται η σχέση αερι-
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ο μού/αι μ άτωσης  μ ε  την ε ισπνο 1) ΝΟ ( «ποπ 
respoπders» γι'. Η εισπνοή ΝΟ μπορεί να  αποκατασηj­
σει την προκαλούμενη από την υπερκαπνία και την 
αναπνευστικ1) οξέωση διαταραχ1] της πνευμον ικ1)ς 
κυκλοφορίας, κατά την εφαρμογ1j της μεθόδου της 
«αποδεκηiς υπερκαπν ίας» σε αρρώστους με βαρύ 

ARDS42.7s. 
Περαιτέρω βελτίωση της σχέσης αερισμού Ι αιμάτω­

σης μπορεί να επιτευχθεί  με τη συνδυασμένη χορΙjγη­
ση ΝΟ δι' ε ισπνωjς (αγγειοδιασταλτικού) και αλμιτρί­
νης ( αγγειοσυσπαστικού) ενδοφλεβίως75 76 : Η αλμιτρί­
νη προκαλεί σε μ ικρές δόσεις εκλεκτικ1j αγγειοσύσπα­
ση σε υποαεριζόμενες περιοχές, όπου δεν έχε ι ανα­
πτυχθεί η υποξικιj πνευμονικ1j αγγειοσύσπαση, μιμού­
μενη το αντανακλαστικό αυπi. Έτσι, η προκαλούμενη 
από την αλμιτρίνη αγγειοσύσπαση υποκλέπτει το αίμα 
από τις υποαεριζόμενες και το εκτρέπει  προς τις καλά 
αεριζόμενες περιοχές, - όπου το ΝΟ έχει προκαλέσει 
αγγε ιοδ ιαστολτj . Κατ'  ακολουθ ία ,  ο συνδυασμός 
ε ισπνεομένου ΝΟ και ενδοφλεβίου εγχύσεως αλμιτρί­
νης φαίνεται να αποτελεί τον ιδανικό τρόπο για βελ­
τίωση της κατανομrj ς  της αιματcίJσεως και της σzέσης 
αερισμού/αιμάτωσης στους πνεύμονες. Αυτό όμως δεν 
είναι ακόμη βέβαιο, 

α. εν όψε ι  μάλιστα της κυτταροτοξικότητας του ΝΟ 
και 

β. της εξάρτησης της δράσης της αλμιτρίνης από τη 
δοσολογία της (σε μεγαλύτερη δόση προκαλεί '(ενι­
κευμένη αγγειοσύσπαση στην πνευμονικ1j κυκλοφο­
ρία) και από την προϋπάρχουσα κατάσταση της πνευ­
μονικΙ)ς κυκλοφορίας (αν προϋπάρχει υποξικ1j πνευ­
μονικΙj αγγειοσύσπαση την αναστέλλει Υ'. 

Η παραγωγ1j μεταβολιτών του αραχιδονικού οξέος 
είναι αυξημένη κατά την οξε ία φάση του ARDS (Εικ. 
1 ). Τα μεταβολικά παράγωγα της κυκλοοξυγονάσης, 
όπως η προστακυκλίνη,  προκαλούν αγγε ιοδιαστολ1j 
και αύξηση της α ιματώσεως των �nj αερ ιζομένων 1j 
υποαερ ιζομένων περ ιοχών, - ανταγων ιζόμ ενα το 
αντανακλαστικό της υποξικ1jς πνευμονικ1jς αγγειοσυ­
σπάσεως και επιδεινώνοντας τη δυσαρμονία της σzέ­
σης αερισμού/αιμάτωσης στους πνεύμονες. Η εξωγε­
νΙjς χορ1j γη ση αναστολέων της κυκλοοξυγονάσης, 
όπως η ασπιρ ίνη και η ινδομεθακίνη,  συνεπά'(εται 
βελτίωση της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης, επαναενερ­
γοποιώντας το αντανακλαστικό της υποξικ1jς πνευμο­
νικΙjς αγγειοσυσπάσεως75'7χ. 

ΘΕΙΙ!ΛτΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΠΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΙΊΚΗΣ !Χ/ΓJΚΗΣ 

Πρόληψη και Θεραπεία των Λοιμώξεων 

Ο ι  αναπνευστικές λοιμώξεις ε ίνα ι  συχνές στους 
αρρώστους υπο μηχ. αερισμό, -τόσο συχνότερες όσο 
μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της ενδοτραχειακ1jς δια­
σωληνώσεως και η βαρύτητα της υφισταμένης πνευμο­
νικΙj ς  βλάβης28'5Υ. Πρόκειται για λοιμώξεις των αναπν. 
οδών 1j του πνευμονικού παρεγχύματος-πνευμονίες. 

Οι λοιμώξεις αυτές οφείλονται συν1jθως σε ανθεκτι­
κά αρνητικά(-) κατά Graιη μικρόβια που προέρχονται 
από το ανάπερο πεπτικό και εποικίζουν τον στοματο­
φάρυγγα, - απ'  όπου « ε ισροφάJντα ι»  στ ις  αναπν . 
οδούς,  παρά την ύπαρξη cu t'f2 '79 . Η ανάπτυξη των 
μικροοργανισμών αυτcίJν στο ανcότερο πεπτικό ευνοεί­
ται, όταν χορηγούνται ωτροληπτικcίJς» Η2-ανταγωνι­
στές, αντιόξινα, αλκαλικ1j εντερικ1j διατροφ1j και αντι­
βιοτικά ευρέως φάσματος2 ·'ο.;Υ.?'! ΗΙΙ . 

Ο εποικισμός του τραzειοσωi.Ιjνα και του λοιπού 
εξοπλισμού με σταφυλόκωαο 1j ψευδομονάδα αποτε­
λεί επίσης προδιαθετικό ;ταρά'(οντα για την ανάπτυξη 
λοίμωξης2·''�. Ως εκ  τούτου .  ε ;τ ι βάλλετα ι η αυστηρ1j 
ηjρηση των κανόνων υ'(ιειν1jς και η συχν1j αλλαγ1j του 
τραχειοσωλ1jνα και των λοι;τυ)v σωλ1jνων'Υ. 

Η ανάπτυξη πνευμονίας διαΊ'ιγνώσκεται από τα κλινι­
κά σημεία της λοίμωξης, συνοδευόμενα από επιδείνωση 
της υποξαιμίας και εμφάνιση νέων σκιάσεων στην ακτι­
νογραφία Οώρακος, ενώ σψια\'ΊικΙj βο1jθεια μπορεί να 
προσφέρε ι  η βρογzοκυψελιδικΙj έκπλυση (Bωπcl1o­
alveolar Lιιvage, BALYY.xo. Η τελευταία εξέταση επιτρέ­
πει την ε\'τόπιση του ;ταθογόνου και την χορ1jγηση του 
σωστού ω'τιβιοτικού το;τικc?'). Έτσι, μ;τορεί να αποφευ­
χθεί η συστηματικ1j χορ1jyηση αντιβ ιοτικών ευρέως 
φάσματος και συνδυασμών ω'Ίιβιοτικών. 

Τα αντιβιοτικά ευρέως φάσματος και οι συνδυασμοί 
αντιβιοτικών καταστρέφουν την οικολογικ1j ισορροπία 
των μικροβιακών ;τληθυσμcόν του εντέρου, και προω­
θούν την ανάπτυξη ανθεχτικο)ν στελεzcίη' και νοσοκο­
μειακών υπερλοιμώξεων''' Ί'J s". Η ε;τακόλουθη ανάπτυξη 
σrjψης και ανεπάρκειας ;τολλcι)ν οργάνων περιορίζει 
την πιθανότητα επιβίωσης, cαοτελcίη'τας την συχνότερη 
αιτία θανάτου των αρρcίJστων με ARDSs".s ' .  Απ6 τα 
δεδομένα αυτά εξυπακούεται 6τι όχι μόνον δεν έχε ι 
θ έση στη θεραπευτικ1j του ARDS η προφυλακτικ1j 
χορήγηση (δηλ. επί απουσίας λοιμώξεως) ω'Ίιβιοτικο)ν 
συστηματικά και τοπικά στο έ\'Ίερο (SDD), αλλά μπο­
ρεί και να περιορίσει την πιθαν6τητα επιβίωσηςJο.ΊΥ.s". 
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Φάρμακα 
Η φαρμακευτικ1j αγωγ1j αποσκοπεί στην αναστολ1j 

παθογενετικcδν μηχανισμών 1lfκαι τη διόρθωση παθο­
φυσιολογικcδν διαταραχών του συνδρόμου, βασιζόμε­
νη στα ευρ1i ματα της πρόσφατης εντατικ1jς έρευνας 
του ARDS. Δυστυχώς, κανένα φάρμακο δεν έχει απο­
δειχθε ί  τόσο αποτελεσματικό, όσο υπόσχονται η θεω­
ρία και τα πειραματικά δεδομένα, ώστε να καθιερωθεί  
στη θεραπευτικ1j του ARDS. Εν πάσει περιπτώσει, η 
βασικ1] αγωγ1] κατά το πλ1jρως αναπτυγμένο σύνδρομο 
ε ίναι η υποσηjριξη των ζωτικcΔν λειτουργιcΔν και τα 
φάρμακα αποτελούν μόνο συμπληρωματικ1] αγωγ1] . 

1. Κορτικοστεροειδή 

Η λογ ικ1] γ ια την χορ1i γηση κορτικοστεροε ιδών 
βασίζεται στην φαρμακολογικ1] τους ιδ ιότητα να 
περιορίζουν τη φλεγμον1i , η οποία αποτελεί το παθο­
γενετικό υπόβαθρο του ARDS και της Σψμη;. Εν τού­
τοις, η χοριiγηση υψηλών δόσεων μεθυλπρεδνιζολόνη; 
στις αρχικές φάσεις του ARDS και της Σ1jψη;  δεν 
αύξησε την επιβίωση των αρρώστων μιάς πολι•κεντρι­

Κ1jς μελέτηξ. Σ1iμερα συνιστάται η χορ1jγηση 2-4 mg 
πρεδνιζόνης/Κg Β.Σ. γ ια 1 -2 βδομάδες κατύ την παρα­
γωγικ1] φύση του ARDS (7η-14η ημέρα μετύ την έναρ­
ξη) ,  για τον περιορισμό της ίνωσης10, καθο)ς και επί 
ανευρέσεως εωσινοφιλίας στο αίμα και το BAL2"'10 . 

2. Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη και Κετοκοναζόλη 

Τα προστανοειδ1] ,  οι λευκοτριένες και άλλα παρά­
γωγα του μεταβολισμού του αραχιδονικού οξέος δια­
δραματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεση του 
ARDS (Εικ. 1 )4'25• Τα ένζυμα-κλειδιά στον παθογενετι­
κό αυτό δρόμο είναι η κυκλοοξυγονάση και η λιποοξυ­
γονάση . Υπάρχουν πειραματικά και μεμονωμένα κλι­
ν ικά ευρ1jματα ότι η ιβουπροφένη και η ινδομεθακίνη, 
αναστολείς της κυκλοοξυγονάσης (και έτσι του σχημα­
τ ισμού ε ικοσανοε ιδών) ,  πέραν της βελτιώσεως τη; 
σχέσης αερισμού/αιμάτωσης, περιορίζουν την παρα­
γωγJj TNF και τη φλεγμονώδη αντίδραση του οργανι­
σμού και αυξάνουν την επιβίωση 78 •  Εν τούτο ις ,  σε 
ευρείες κλινικές μελέτες δεν βελτιώθηκε η έκβαση των 
ασθενών, - εξ ού και δεν συνιστώνται σαν θεραπεία 
ρουτίνας στους αρρώστους με ARDS10• 

Η Κετοκοναζόλη , αναστολέας του σχηματισμού 
θρομβοξάνης και λευκοτριενών, βρέθηκε σε πρόδρο­
μες μελέτες να προστατεύε ι  ασθενε ίς με σ1jψη 1] τραύ-
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μα (προδιαθετικούς παράγοντες) απ6 την ανάπτυξη 
δευτεροπαθούς ARDS8·' . Κατά συνέπεια, ε ίναι πιθα­
νόν να αποκηjσει θέση στην θεραπευτικ1] του ARDS, 
άν η αποτελεσματικότητα της επιβεβαιωθε ί  και με 
ευρείες κλινικές μελέτες10• 

3. Εξωγενές Surfactant 

Η προταθείσα από τον Lachιηann εξωγεν1jς ενστά­
λαξη Surfactant στις αναπνευστικές οδούς ασθενών με 
ARDS, αν και θεωρητικά υπόσχεται πολλά, δεν απέ­
δωσε ακόμη τα επιθυμητά αποτελέσματα8\ αντίθετα με 
την επιτυχία που είχε το θεραπευτικ6 αυτ6 μέτρο στο 
σύνδρομο αναπνευστικ1]ς δυσχέρε ιας των νεογνών και 
ως εκ τούτου δεν συνιστάται σαν θεραπεία ρουτίνας"1• 

4. Αντιοξειδωτικά 

Τα φάρμακα αυτά, 6πως η ακετυλοκυστε ίνη (Uε ιό­
λη) ,  οι βιταμίνες Ε, Α και C, η μαννιτ6λη, η δεσφερ­
ριοξαμίνη, το σελ1jνιο και ορισμένα νεότερα βιομηχα­
νικά παράγωγα εξουδετερc)Jνουν τους τοξικού,ς μετα­
βολίτες του οξυγ6νοι• , οι οποίοι διαδραματίζουν θεμε­
λιώδη ρόλο στη βλύβη του ενδοθηλίου και την παθογέ­
ν εση του ARDS (Ε ι  κ .  I ) 25'85-87 • Κατά συνέπε ια ,  ο ι  
δεσμευτές των τοξικο)ν μεταβολιτών του οξυγ6νου θα 
μπορούσαν, τροποποιώντας την κλιμακωτιj αντίδραση 
των ελευθέρων ριζciJν οξυγόνου, να δράσουν θεραπευ­
τικά, - αν χορηγηθούν κατύ την αρχικ1j φάση της 
παθογενέσεως86'87 • Υπύρχουν πολλά π ε ιραματικά 
δεδομένα, καθο)ς και σημαντικές, αλλά μεμονωμένες, 
κλινικές μελέτες που επιβεβαιάJνουν τη θ εραπευτικ1] 
δράση ορισμένων από τα φάρμακα αυτά87"88. Η ισχυρο­

ποίηση των παραπάνω ευρημάτων και η επιβεβαίωση 
της κλινικ1jς αποτελεσματικότητας των παραγόντων 
αυτών αναμένεται από ευρε ίες κλινικές μελέτες'ο.sr'. 

5. Ιlεντοξυφυλλίνη και Προσταγλανδίνες 
Η Πεντοξυφυλλίνη, ένας αναστολέας της φωσφοδιε­

στερcωη;, αναστέλλε ι  την χημειοταξία και την ενεργο­
πο ίηση των :-τολυμορφοπυρ1]νων και περιορίζει  την 
παραγωγ1j TNF και τον σχηματισμό μικροθρ6μβων. 
Κατά συνέπε ια ,  θα μπορούσε να προστατεύσε ι  το 
ενδοθ1jλιο των πνευμον ικών τριχοε ιδών των επιρρε ­
πών στην ανάπτυξη ARDS αρρώστων από την κυττα­
ροτοξικότητα των πολυμορφοπυρ1]νων και των κυτοκι-

, 8" "0 Η β β ' Ί ' 
λ 

, νων · . επι ε αιωση της κ ,ινικης αποτε εσματικο-
τητας του φαρμάκου αναμένεται απ6 ευρείες κλινικές 
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μελέτες311• 
Οι Προσταγλανδ ίνες  Ε1  και Ε2 και η Προστακυ­

κλίνη,  πέραν της αγγε ιοδ ιαστολ1iς που προκαλούν, 
αναστέλλουν την συγκόλληση των αιμοπεταλίων και 
μπλοκάρουν τον σχηματισμό μικροθρόμβων και την 
φλεγμον1Γ.υι . Τα αποτελέσματα των διαθέσιμων κλινι­
κών μελετών ε ίναι αλληλοσυγκρουόμενα311'9 1 . 

6. β-αδρενεργικοί αγωνιστές 

Σύμφωνα με πειραματικά δεδομένα οι β-αδρενεργι­
κοί αγωνιστές επιταχύνουν την απορρόφηση του κυψε­
λιδικού οιδ1i ματοξ11• Παρ' όλο που η δυνατότητα αυηi 
παρουσιάζει εξαιρετικό ενδιαφέρον, δεν έχει  ακόμα 
ελεγχθεί  σε ασθενείς με ARDS. 

7. Μονοκλωνικά Αντισώματα 

Η δέσμευση των μεσολαβητών της φλεγμον1jς με τα 
αντίστο ιχα Μονοκλωνικά Αντισώματα (MoAb) θα 
μπορούσε να περιορίσει την έκταση της φλεγμον1jς και 
της πνευμονικ1jς βλάβης .  Η δυνατότητα αυηj παρου­
σιάζει μεγάλο ενδιαφέρον και έχει  ισχυροποιηθεί με 
πολλές πειραματικές μελέτες. Σε μία προγραμματισμέ­
νη διπλ1Ί -τυφλ1j μελέτη με τυχαιοποιημένη κατανομ1j 
των αρρώστων με δευτεροπαθές-σηπτικό ARDS σε 
δύο ομάδες, βρέθηκε κλινικά αποτελεσματικ1j η θερα­
πεία με το MoAb ΗΑ-ΙΑ κατά της ενδοτοξίνης92. Σε 
μ ία επίσης προγραμματισμένη μελέτη σε αρρώστους 
με σ1jψη βρέθηκε σημαντικ1j ελάττωση των επιπέδων 
των κυτοκινών με ΜοΑlι κατci του TNF9·1 •  Από την 
άλλη, δεν σημαίνει όμως ότι η ελάττωση των επιπέδων 
των κυτοκινών βελτιώνε ι  οπωσδ1Ίποτε την πρόγνω­
ση92'9\ αντίθετα μάλιστα μπορεί να την χειροτερεύσει9�. 

Επί του παρόντος δεν υπάρχουν εύχρηστες παρακλι­
ν ικές δοκιμασίες που να προσδιορίζουν τη χρονικ1j 
στιγμ1i , κατά την οποία κάποιος από τους μεσολαβητές 
της φλεγμον1jς βρίσκεται σε υψηλ1j -ζημιογόνο συγκέ­
ντρωση , ώστε να χορηγηθε ί  το ειδικό αντίδοτο την 
κατάλληλη στιγ�ηi . Έτσι, δεν ε ίναι δυνατόν να ελεγ­
χθεί άμεσα και η αποτελεσματικότητα των φαρμάκων 
αυτών στην καθημέρα κλινικrj πράξη . 

Επίσης, ενώ ε ίναι γνωστό ότι η φλεγμονώδης αντί­
δραση του οργανισμού κατά τη σ1jψη και το ARDS 
ε ίναι υπερβολικ1j και αυτοκαταστροφικ1j , δεν ε ίναι 
γνωστό «πόσος βαθμός φλεγμον1jς» είναι απαραίτητος 
για να αντιδράσει ο οργανισμός στην προσβολ1j που 
υπέστη . Κατ' ακολουθία, κάθε παρέμβαση σε θεμελιώ-

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑl ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

δεις διαδικασίες του οργανισμού, 6πως ε ίναι οι ανο­
σοβ ιολογ ικές ,  οφε ίλ ε ι  να  ε ίνα ι  ο ρ θολογ ικ1j κα ι 
«Καλοζυγισμένη». 

Η «εμπνευσμένη», δηλ. η χωρίς τεκμηρίωση , χορΊjγη­
ση κάπο ιου πανάκρ ιβου aντ ιδότου με σκοπ6 τη 
δέσμευση κάποιου μεσολαβητού, - ο  οποίος «πιθαν6ν 
ε ίναι ζημιογόνος» τη στιγ�ηi που εμείς αποφασίσαμε 
να τον δεσμεύσαμε και επομένως «κατα πάσα πιθανό­
τητα θα βοηθ1jσομε τον άρρωστο», αποδε ικνύοντας 
έτσι ότι «δεν χρειάζεται να φειδόμαστε οικονομικόJν 
πόρων» - μπορε ί  τελικά να βλάψε ι  θανάσιμα τον 
ασθενή μας. Οι ίδιοι οι ερευνηταί του Οέματος αυτού 
χαρακηiρισαν την κλινικ1j εφαρμογ1j μονοκλωνικών 
αντισωμάτων για θεραπεία της σψμης ως «τρίγωνο των 
Βερμούδων» 1l «μαύρη τρύπα», όπου κάθε διερχόμε­
νος  ο ικονομ ικός πόρος  εξαφανίζεται ,  χωρίς  
επιστροφή')5• 

Ασυνήθεις ή υπο εξέλιξη τεχνικές οξυγονώσεως 

• «ECMO»* 

Η μέθοδος της εξωσωματικ1jς οξυγ6νωσης δια μεμ­
βάνης  (Extracorpore ιι l  Meωlι rane  Oxygena t i on ,  
ECMO) εφαρμ6ζεται σε νεογνά μ ε  RDS και παιδιά 1j 
εν1jλικες με ARDS τελικού σταδίου, που χρε ιάζονται 
FI02 > 0,6- 1 ,  ενο) οι αναπτυσσ6μενες στις αεροφ6-
ρους οδούς και τους πνεύμονες πιέσεις ξεπερνούν τις 
επιτρεπόμενες .  Οι ασθενείς αυτο ί κ ινδυνεύουν υπ' 
αυτές τις συνθ1jκες της «μέγιστης μηχανικ1jς υποσηjρι­
ξης της αναπνωiς»,  αφ' ενός μεν από την τοξικ6τητα 
του οξυγόνου και αφ' ετέρου από το βαροτραύμα. 

Η μέθοδος συνίσταται σε εγκατάσταση πολυ1j μερης 
εξωσωματικ1jς κυκλοφορίας δια μέσου οξυγονωτού, 
στην ε ιδ ικ1j με μβράνη του οπο ίου γ ίνεται κατά το 
μεγαλύτερο μέρος της η ανταλλαγ1j των αερίων και 
έτσι μπορε ί  να περιορισθε ί  σημαντικά ο μηχαν ικός 
αερισμό;. Η απαιτούμενη για ικανοποιητικ1j ανταλλα­
'(1l αερ ίων ρο1j αίματος δ ια της μεμβάνης-τεχνητού 
πνεύμονος ( «Meωbrane Lung») ανέρχεται στα I ,3 
L/ωin;ω2, όντα; υπερδιπλάσια αυηjς που χρειάl.εται 
κατά την ECC02R-LFPPΨ6• Η θνησ ιμότητα ε ίναι  
πολύ υψηλ1j , μέχρι και 90% 1 j και  περ ισσότερο, 6χι 
εξαιτίας τη; μεθόδου, αλλά μάλλον εξαιτίας της επιλο­
γ Ιj ς  των βαρύτερων περ ιπτώσεων ARDS.  γ ια την 
εφαρμογ1j τη;%. 

* Η  αναyραφιί ξπηκαίν ιίρων σε ε}ληνικιi κεijιενα τυυ παριίντυ::; περιοδικοι! υrμίλεται αφ · εvrS; ιπην ι'λλειψη υμιίφωνα ιz:τυι)ι·κτιί; υρυλοyιΊς κ ω 

αφ' ετι'ρου ιπο ιiτι οι ιiρυι αυτοί χρησιμυποιοι!ντω ευρύτατα ι)ιεθνώς. 
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• «IVOX» 
Η μέθοδος αυηj αποβλέπε ι στον ίδιο στόχο, όπως 

και η προηγούμενη, δηλ. στην - μέσω τεχνητού πνεύ­
μονα - επίτευξη ικανοποιητικής ανταλλαγ1jς αερίων 
σε αρρώστους με βαρύ ARDS, με ένα λιγώτερο επεμ­
βατικό τρόπο . Η συσκευ1j « IVOX» (Intravascular 
Oxygenator) ε ισάγεται στην κάτω κοίλη φλέβα, (με 
καθετηριασμό της μηριαίας φλέβας), όπου μπορεί να 
παραμείνει μέχρι 29 η μέρεξ'·97• 

• «TGI» 
Η μέθοδος αυη] προτε ίνεται ως συμπλ1jρωμα των 

νεότερων μεθόδων μηχανικού αερισμού, οι οποίες -
έχοντας ως βασικό στόχο την προστασία των πνευμό­
νων από την βλάβη εκ μηχανικού αερισμού - συνεπά­
γονται υπερκαπν ία . Η υπερκαπνία ε ίναι  αποδεκηj 
μόνο, όταν ο άρρωστος δεν έχει εγκεφαλικό οίδημα 
και ε ίναι καρδιαγγειακά σταθερός, με ικανοποιητικ1] 
νεφρική λειτουργία. Όταν όμως ο άρρωστος έχε ι  μία 1] 
περισσότερες από τις καταστάσεις αυτές, η υπερκα­
πνία ,  π έρ αν της  επ ιδε ινώσεως της  σχέσης 
αερισμού/αιμάτωσης στους πνεύμονες, θα προκαλέσει 
δυσλειτουργία ζωτικών οργάνων. Η εν λό'(ω μέθοδος 
συνίσταται σε χοριjγηση αέρα 1j οξυγόνου απ' ευθείας 
στην τραχεία, μέσω ενός λεπτού καθεηjρα του οποίου 
η κορυφ1j προβάλλει δια του τραχειοσωλ1jνα στο ύψος 
της καρίνας (τracheal Gas Insufflation) .  Ο στροβιλι­
σμός και στη συνέχεια η αναστροφή της πορείας του 
αερίου προς τα έξω συνεπάγονται βελτίωση της μίξης 
των αερίων στους πνεύμονες και κάθαρση της τραχεί­
ας από το διοξείδιο του άνθρακος, το οποίο, συμπαρα­
συρρόμενο  προς τα έξω,  δ εν  επανε ισπνέεται . Ο 
νεκρός χώρος μειώνεται κατ' αυτόν τον τρόπο σημα­
ντικά. 

Η χορ1jγηση οξυγόνου 0,5-2 L/min μ' αυηj τη μέθοδο 
ακολουθε ίται από αύξηση της Pa02 και μείωση της 
PaC029N . Σε μεγαλύτερες ροές (2- 1 5  L/min) μπορεί να 
προκύψει  υπερδιάταση των πνευμόνων, βλάβη του 
βρογχικού βλεννογόνου και κατακράτηση εκκρίσεων. 

• <<Partial Liquicl Ventilation» 
Η επαναστατικ1j αυτ1] μέθοδος συνίσταται σε μηχ. 

αερ ισμό με τους πνεύμονες και  τους αεραγωγούς 
γ ε μάτους υγρό από υπερφθορ ιοάνθρακες ,  
(perfluorocarbons ,  PFC) , ο ι  οποίοι - κατέχοντας 
υψηλό συντελεσηj διαλυτότητας των αναπνευστικών 
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αερίων και μικρή επιφανειακ1j τάση-, δ ιευκολύνουν τη 
δ ιαπνευ μον ικ1j μ εταφορά οξυγόνου (bulιb l e  
oxygenation) κα ι  κρατούν ανοικτές τις κυψελίδεςΝ•. 
Υπάρχουν πειραματικά δεδομένα, καθώς και περιορι­
σμένη κλινικ1j εμπειρία σε πρόωρα νεογνά με βαρειά 
διαταραχ1j της ανταλλαγ1jς αερίων, που υποστηρίζουν 
ότι η μέθοδος αυηj είναι κλινικά εφαρμόσιμη .  

ΚΛΙΝΙΚΉ ΕΕΕΛΙΕ Η  ΤΟΥ ARDS 

ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ ΕΝΤΑτΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕL4.Σ 

Από τότε που πρωτοπεριγράφηκε (Asl1b<ιugh 1 967) 

είναι γνωστό ότι το εν λόγω σύνδρομο προκύπτει από 
ποικίλες κλινικές καταστάσεις και παρουσιάζει διάφο­
ρα στάδια βαρύτητας και υψηλ1j θνησιμότητα, εξαρτώ­
μενη όχι μόνο από την οξεία πνευμονικ1] βλάβη, αλλά, 
σε σημαντικό βαθμό, και από την πρωτοπαθ1j νόσο .  
Έτσι η συλλογ1j ομοιογενούς δε ίγματος ασθενών ψαν 
πάντα δύσκολη, με επακόλουθο οι κλινικές μελέτες να 
γίνονται με περιορισμένο αριθμό ασθενόJν μεμονωμέ­
νων κέντρων. Παρά το ότι καθορίσθηκαν σε συνδια­
σκέψε ις κρ ιηjρια για τη δ ιάγνωση του ARDS, δεν 
υπάρχει ομοφωνία, ως προς τα κριη]ρια αυτά, τον ορι­
σμό του συνδρόμου και την επιδημιολογία του1'99• Έχει  
προταθεί μάλιστα η κατάργηση του ονόματος και της 
ενιαιότητας του συνδρόμου και η δ ιάκριση σε οντότη­
τες οξείας αναπνευστικ1jς ανεπάρκειας, περιγραφόμε­
νες μαζί με το γενεσιουργό αίτιο11111 • Εν τούτοις, ο κοι­
νός παθογενετικός δρόμος2•25··'11 που καταλ1jγει  σε κοι­
νές παθοφυσιολογικές διαταραχές και κοιν1j κλινικ1j 
ε ικόνα, ανεξαρη]τως της γενεσιουργού αιτίας, μας 
κατευθύνει στην αναγνιόριση ενός ενιαίου συνδρόμου, 
προερχόμενου από διάφορα πρωτοπαθ1j αίτια1•99'111 1 •  

Η πρόσφατη ευρύτερη θεώρηση του ARDS και η 
εισcιγωγ1j του όρου ALI ,  ο οποίος περιλαμβάνει  και 
περι;π(!)σε ις με ηπιώτερου βαθμού οξεία πνευμονικ1] 
βλάβη. απ· ό,τι αυηj του κλασσικού ARDS1 •25• 1 11 1 , συνε­
Πά'(εται την ανάγκη για νέες εκτιμ1]σεις της νοσηρότη­
τας και της θνησιμότητας του συνδρόμου''''. 

Η θνησιμότητα του ARDS, σύμφωνα με τις μελέτες, 
που έγιναν από το 1979 έως και το 1 994 και στις οποί­
ες χρησιμοπο ι1] θηκαν τα κλασσικά κριηjρ ια για τη 
δ ιάγνωση του ARDS ,  κυ μ α ίν ετα ι  από 23 έως  
90%2R.Nι.R2.9 1 • Η πλε ιονότητα των μελετcJJ\' αυπδν δ ίνε ι  
όμως ένα ποσοστό 50-70%. Σύμφωνα με τη  συνδιάσκε­
ψη ομοφωνίας του 1994, - όπου έγινε ευρύτερη θεώ-
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ρηση του συνδρόμου και αποδοχ1j νέου ορισμού, κατά 
τον οποίο το ARDS παριστά μία βαρειά μορφ1) ALI ­
η δ ιακύμανση της θνησιμότητας δ ι ευρύνεται σε 1 0-

90% ' .  Η πρόγνωση εξαρτάται από την υποκείμενη 
νόσο και τις λειτουργικές εφεδρείες του ασθενούς :  
Είναι βαρύτερη επί  ARDS που προέκυψε, συνεπεία 
σ1]ψης και χε ιροτερεύει παράλληλα με την έκπτωση 
της λειτουργικότητας άλλων οργάνων28'8 1 '��. Η συχνότε­
ρη αιτία θανάτου από ARDS είναι σ1)μερα οι λοιμώ­
ξε ις και η ανάπτυξη σ1]ψης και MOFS σε έδαφος 
ARDS και  όχι  η υποξαιμία ,  όπως συνέβαινε στο 
παρελθόν8 1 .  Οι περισσότεροι από τους μ1j επιβ ιώνο­
ντες καταλ1)γουν μέσα στις πρώτες 2 βδομάδες. 

Το πνευμονικό οίδημα υποχωρεί κατά κανόνα σε 7-
10 ημέρες'. Η παραμον1) πυκνώσεων στην ακτινογρα­
φία θώρακος ση μαίνε ι  εστίες βρογχοπνευμονίας 1) 
συνδετικού ιστού'-� , Η υποξαιμία υποχωρεί στους επι­
βιώνοντες επίσης μετά 7- 1 0  η μέρες σε τέτοιο βαθμό 
ώστε να μπορεί να ελαττωθεί το FI02 στο ή κάτω από 
το επίπεδο του 40% και η ΡΕΕΡ στα 8-5 cm Η 2αuΌ 

Εάν οι μειώσεις των παραμέτρων αυτών γίνουν καλά 
ανεκτές, ε ίναι συνήθως δυνατόν να μειωθεί από χεί  

και πέρα προοδευτικά η μηχανικ1] υποσηjριξη της  
αναπνω]ς .  Εν τούτοις, δεν επιτρέπεται η απότομη 
άρση της μέσης  και της θετικ1]ς τελοεκπνευστικ1jς πιέ­
σεως, διότι πολλές κυψελίδες εξακολουθούν να είναι 
ασταθείς και συμπίπτουν εύκολα, με επακόλουθο νέα 

ΘΕ�ΙΑΤΑ ΑΝΑΙΣ-Θ!iΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ l::I\TAilKHΣ ΙΛΤΡΙΚΗΣ 

πτώση της πνευμονιrοjς ευενδοτότητας και νέα επε ισό­
δια υποξαιμίας. Συνιστάται η κατά 2-3 cιn Η20 κ(ιθε 
12 ώρες ελάττωση της μέσης πίεσης των αεροφόρων 
οδών3�Αι.. ιυz. 

Η προοδευτικ1j μετ6βαση από την πλ1jρη μηχανιχ1j 
υποσηjριξη (FVS) σε μεριχ1j (PVS), δηλ. η ανάθεση 
όλο και  μεγαλύτερου μέρους  του αναπνευστικού 
έργου στον ίδιο τον 6ρρωστο, μπορεί  συν1j θως να 
λ6βει  χώρα με γρ1jγορο ρυθμό. Η γενικ6 συνιστυ)μενη 
σ1]μερα στρατηγιχ1j μηχ. αερισμού είναι πολύ λιγcύτερο 
επιθετικ1j σε σύγκριση με αυηj του παρελθόντος, -
αποβλέποντας περισσότερο στην προστασία των πνευ­
μόνων και της κυκλοφορίας από τις δυσμενείς επιδρά­
σεις του μηχ. αερισμού, παρ6 στη διαηjρηση κυψελιδι­
κού αερισμού ίσου με αυτόν των φυσιολογικών ατό­
μων30.32'38.51 . Έτσι, προτιμούνται οι μιχροί αναπν. 6γκοι 
και η πρώιμη μετ6βαση σε μερωj υποσηjρ ιξη, 1jτοι σε 
μεθόδους που ενισχύουν, παρά ελέγχουν πλ1jρως την 
αναπνο1] του αρρώστου .  

Ένας βαθμ6ς χρ6νιας ι•ποξαιμίας παραμ έ ν ε ι  γ ια 
0,5-1  έτος σε ένα σημαντιχό ποσοστό αυτcιJν που επι­
β ιώνουν, αλλά μόνο σε λί·rοι•; παραμένε ι  μόνιμα2 5 •  Σε 
αμερικανικ1) στατιστικ1j μελέτη fΊρέθηχαν 1 . 000.000 

επιβιώσαντες του ARDS, χωρίς ιδιαίτερες υπολειμμα­
τιχές βλάβες1111 . Το γεγον6ς αυτό δείχνει  πόσο σημαντι­
κΙj είναι η έγκαιρη διάγνωση και η σωσηj αντιμετώπι­
ση του ενδιαφέροντος αυτού συνδρ6μου. 
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