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Σύνδρομο Οξείας Αναπνευστικής Δυσχέρειας 
ΠΑΣΣΑ-ΦΕΚΕΤΕ ΚΑΤΑΛΙΝ · ΜΕΪΤΑΝΙΔΟΥ ΜΑΡΙΑ 

CHILDREN 
«They really are a miracle, much more 

tolerant to disease than adults» 
Mark ]. Heulitt (Arkansas Children 's Hospίtal 

P.I.C.U.- N.I.C.U '98 

Α. ΟΡΙΣΜΟ1:1'6 

Το ARDS είναι ένα σύνδρομο το οποίο αναγνωρί­

ζεται σαν οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια και χαρα­

κτηρίζεται από πνευμονικό οίδημα αυξημένης διαπε­
ρατότητας των πνευμονικών τριχοειδών που αποδει­
κνύεται από διάχυτες διηθήσεις στην α/α θώρακος και 
διαταραχή της οξυγόνωσης με φυσιολογική καρδιακή 
λειτουργία (μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα). 

1. Χαρακτηριστικά του συνδρόμου 

• Ανθιστάμενη υποξυγοναιμία. 
• Μειωμένη ευενδοτότητα. 

• Να θώρακα: εικόνα αμφοτερόπλευρης διάχυτης 
διήθησης. 

Αυτό το σύνδρομο με πιο μεγάλη ακρίβεια περι­
γράφεται ως Σύνδρομο Οξείας Αναπνευστικής 
Δυσχέρειας λόγω της οξείας εισβολής και επειδή 

έχει αναγνωριστεί σε παιδιατρικούς ασθενείς ακόμα 
και ηλικία 1-2 εβδομάδων (πιν. 1). 

προηγούμενα φυσιολογικούς πνεύμονες. 

2. Ανανπνευστική δυσχέρεια με υποξυγοναιμία, μειωμένη ευενδοτό­

τητα (comρliance) και αυξημένο shunt (Qs/Qt). 

3. Ακτινολογική εικόνα διάσπαρτων πνευμονικών διηθήσεων. 

4. Αποκλεισμός αριστεράς καρδιακής ανεπάρκειας ή συγγενούς 

καρδιοπάθειας. 

Ο Murray και οι συνεργάτες του επέκτειναν τον ορισμό του 

ARDS και συμπεριέλαβαν (α) είτε η πορεία να είναι οξεία ή χρόνια 

(β) σταδιοποίηση της βλάβης του πνεύμονα βάση της έκτασης της 

προσβολής σε ποσοστιαία κατανομή και (γ) όλες τις αιτίες του σχε-

Treat the lung gently 
Gattinoni 

Ο ορισμός του Συνδρόμου Οξείας Αναπνευστικής 

Δυσχέρειας περιλαμβάνει: 

1) Ελλειπή οξυγόνωση (Pa02/Fi02:::::200) ασχέτως με 
' 

το μέγεθος της θετικής τελοεκπνευστικης πίεσης 

(ΡΕΕΡ). 
2) Αμφοτερόπλευρες διηθήσεις οι οποίες φαίνονται 

στην πρόσθιο-οπίσθια ακτινογραφία θώρακος. 

3) Η πίεση ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας ::::: 18 
mmHg (με προϋπόθεση να μην υπάρχει κλινικ1i 
ένδειξη αυξημένων πιέσεων του αριστερού κΌλπου). 
Περίπου 1% των εισαγωγών σε παιδιατρική ΜΕΘ 

οφείλονται σε ARDS. 
Το ARDS μπορεί να προκληθεί από ποικίλα αίτια 

από τα οποία προεξέχουσα θέση κατέχει η γενικευ­
μένη φλεγμονώδης αντίδραση (SIRS) (Πιν. 2). Παρά 
τις διαφορετικές αιτίες η κλινική εμφάνιση είναι 

εκπληκτικά όμοια στις περισσότερες περιπτώσεις. 

• Εισρόφηση 

χομένου 

• Εισπνοή τοξικών αερίων 

• Παρ' ολίγον πνιγμός 

• Τοξικότητα 02 
• Θλάση πνευμόνων 

• Πνευμονίτις: βακτηριακή, 

ιογενής, κ .λ. π. 

• Πολυμετάγγιση 

• Shock 

• Παγκρεατίτιδα 

• Υπερδοσολογία φαρμάκων 

(ιδιαίτερα ασπιρίνη, οποιοει­

δή, τρικυκλικά αντικαταθλι­

mικά, βαρβιτουρικά) 

• 

Ένας διευρυσμένος ορισμός του ARDS ή της οξεί­
ας πνευμονικής βλάβης (acute lung injury) έχει καθιε­
ρωθεί για καλύτερη περιγραφή των κλινικών χαρα­
κτηριστικών. Πρώτον, εκτιμάται η σοβαρότητα της 
οξείας πνευμονικής βλάβης με την ειδικ1i κλίμακα 
(αριθμοποιημένη καταγραφή) (πιν. 3). 
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Πίνακας 3. Κλίμακα Πνευμονικής Βλάβης (Lung lnjury Scorι;:)1 

Παράμετρος Τιμή 
1. Α/α ΘΩΡΑΚΑ 
� Όχι κυψελιδική πύκνωση ο 

� Κυψελιδικές πυκνώσεις 1/4 πνεύμονα 1 

� Κυψελιδικές πυκνώσεις 2/4 πνεύμονα 2 

� Κυψελιδικές πυκνώσεις 3/4 πνεύμονα 3 

-- Κυψελιδικές πυκνώσεις όλου του πνεύμονα 4 

2. ΥΠΟΞΑΙΜΙΑ 
• Pa02/Fi02 � 300 ο 

225-299 1 

175-224 2 

100-174 3 
< 100 4 I 

3.ΡΕΕΡ 
• cmH20 oS5 ο 

6-8 1 

9-11 2 

12-14 3 

� 19 4 

4. ΕΥΕΝΔΟΤΟΤΗΤΑ 
• ml/cn1H20 >80 ο 

60-79 1 
40-59 2 

20-39 3 
<19 4 

ΣΥΝ ΟΛΟ 
ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 

Αξιολόγηση: Μ.Ο.: O=>KAMIA ΒΜΒΗ 
Μ.Ο.: Ο, 1'2,5=>METPIA ΒΜΒΗ 
Μ.Ο.: >2.5=>ARDS 

(Murray et al. Reν. Respir. Dis. 1988; 138:720-723)' 

Δεύτερον, η ακριβι]ς περιγραφ1] του υποκείμενου 

προβλψιατος γίνεται αναγκαία επειδ1] αυη] η δυσλει­

τουργία (1] οι δυσλειτουργίες) που οδηγούν στην δημι­

ουργία της οξείας πνευμονικι]ς βλ6.βης σαφcδς επηρεά­

ζει την πρ6γνωση του ασθενούς για ίαση. Για παρά­

δειγμα ενcδ η μέση θνησιμ6τητα του πληθυσμού που 

πάσχει απ6 ARDS είναι 45-6oc;Ιc, το ποσοστ6 ποικίλλει 

και εξαρτάται απ6 την συνυπcιρχουσα νοσηρ1i κατά­

σταση με ποσοστά θνησιμ6τητας 90°/cJ σε ARDS απ6 

σηψαιμία, και 10% σε ARDS απι5 λιπcόδη εμβολr]. 
Και το τρίτο σκέλος της περιγραφής καθορίζει τη 

βλάβη ιj δυσλειτουργία των εξωπνευμονικcΔν οργάνων. 
Έχει μεγciλη σπουδαι6τητα η ανεπάρκεια εξωπνευμο­

νικ,σύ οργciνου στην έκβαση του ασθενούς με ARDS. 

I 

Για παράδειγμα συνοδ6ς ηπατικ1] ανεπάρκ ε ι α ιπ 
ARDS συσχετίζεται με σχεΜν ιooc/c. θνηστιμ6τηπι. 
Στην πραγματικότητα οιοσδ1]ποτε συνδυιωμ6ς ανε­

πάρκειας τρίτων οργάνων για χρονικό διcιστημυ με',ιυ 
λύτερο των 7 ημερόΝ φέρει 98% θνησιμ6τητα. 

Πολυκεντρικές μελέτες σε παιδιατρικές ΜΕΘ ι:ι.τι­
μούν 6τι τα παιδιά με οξεία αναπνευστικ1j ανεπci.ρ­

κεια αποτελούν 8% του συνολικού αριθμοί> ημcv<ι!\ 
νοσηλείας σε παιδιατρικιj εντατικ1j μονciδα . 

2. Παθοφυσιολογία, σταδιοποίηση, κλινική εικιiνα1 ''' 

Η σωστή θεραπευτική αντιμετcΔπιση του AROS 
πρσΟποθέτει βαθιά γνόκτη της παθοφυσιολογία:: (τοι· 
μηχανισμού του οιδψωτος, της μηχανικ1jς των πνει'­
μόνοJV, των αιμοδυναμικcδν μεταβολc6ν χαι της Π\'fl'­
μονικ1jς κυκλοφορίας). 

Μεt<χ από τραυματισμό της τριχοειδσκυψcλιδιχιj; 
μονάδας από μια σειρά παθολο'(ικών καταστC.ίιπιr)\' 

μπορεί να παρουσιαστεί οξεία αναπνευστικ1j ανεπιίυ­

κεια σε ασθενείς χωρίς ιστορικό πνευμονολοyιχr,·Ι\' 

παθ1jσεων. Η παθοφυσιολογία της τριχοειδοκυψελιδ ι ­

κής προσβολιjς είναι όμοια ανεξάρτητα από την αιτω 
που την προκάλεσε, ενό) μπορεί να διcιφορωτ:οιηf-Jr ι' 
ανάλογα με την ένταση του ατιολογικού παρίιγοντιι 
Λόγω των παθοφυσιολοyικc6ν και κλινιχcόν ομοιοη]· 
των σε ασθενείς με κυψελιδικιj βλά!)η η ονομασ ία οι'ν­
δρομο οξείας αναπνευστικ1Ίς δυσχΕ'ρειας (Af(DS) 
θεωρείται αρκετός. Κάτω από αυηjν την ονυμυ.οί<ι 

ταξινομούνται πολλές παΟολογικές χαταστ6σr ς τι''ν 
πνευμόνων οι οποίες οδηγούν σε κυψελιδικιj βί.ιΊβη 
και κατ' επέκταση, οξεία αναπνευστικΙj ανεπάρχειιι. 

Με την μακροσκοπική εχτίμηση οι πνεύμuνε:: �·: 
Al{DS έχουν εξέρυθρη όψη, μεγcιλο Ι)ciρι1ς χω !'!ι ν 

περι έ χ ουν α έρα . Μικροσκοπικά υπcz(_Ιχει βλcί.[\η 
κυψελίδων και τριχο ειδcίJν αηείων. Τα διcicι ορυ 
χαρακτηριστικά αυτής της κυψελιδοτριχοειδικιjς βλcΊ­
βης χωρίζονται σε 3 στάδια: εξιδρωματικ6, παραγω­
γικό και στάδιο ίνωσης. 

Η δυσλειτουργία του καρδιοαναπνευστικού ουσηj­
ματος ως το σημαντικιSτερο παθοφυσιαf.οyικό χu.ρα­
κτηριστικό του ARDS εμφανίζεται με μεγ6λη, ανLJι­

στάμενη υποξυyοναιμία. Οι βιοχημικές και κυτταρι­
κές ανωμαλίες οδηγούν σε ελάττωση των πνιυμονι­
κών όγκων και διαταραχ1i της φυσιολο'(ιΚJiς ανταλλ((­
γής αερίων αίματος. Οι παράγοντες αυτοί, κορυψΩ\­
νονται σε οξεία αναπνευστιJ.οi ανεπcίοχεια με ε;ταχ,•-
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λουθες καρδιαγγειακές διαταραχές. 

Η διαταραχή της αρχιτεκτονικής της κυψελιδοαρτη­

ριακής μεμβράνης ευθύνεται για το πνευμονικό οίδη­

μα στο ARDS. Η φυσιολογική κυψελιδο-τριχοειδική 

μεμβράνη δεν επιτρέπει την διείσδυση των πρωτε'ί­

νών του πλάσματος στο διάμεσο χώρο. Η μεγάλη 

περιεκτικότητα πρωτε'ίνών στο οιδηματικό υγρό των 

ασθενών με ARDS υποδηλώνει διάσπαση των ιδιοτή­

των συγκράτησης των μεμβρανών αυτών. Όπως φαί­

νεται από σειρά εργασιών, τα ενεργοποιημένα κοκ­

κιοκύταρα αποτελούν τον βασικό μεσολαβητή της 

μικροαγγειακής βλάβης του ARDS (εικόνα 1 ). 
1 -.1 
��1 

'Χ}· 

A/Yt)OL;ι(EI)ιlhel.ί�C.ιt 

��)c��:r:::::r·-vσ---.,. 
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αυξάνεται, η αναπνευστική δυσχέρεια γίνεται κλινι­

κά εμφανής με κυάνωση, ταχυκαρδία, ευερεθιστότη­

τα και δύσπνοια. 

Οι ακτινολογικές ενδείξεις των πρώτων παρεγχυ­

ματικών αλλαγών σημειώνονται με νεφελοειδείς διη­

θήσεις οι οποίες αρχικά εμφανίζονται στα εξαρτώμε­

να ( dependent) πνευμονικά πεδία, ενδεικτικό του 

πνευμονικού οιδήματος. Το οιδηματικό υγρό συνΊΊ­

θως έχει μεγάλες συγκεντρώσεις πρωτε'ίνών (75%-
95% των πρωτε"ίνών του πλάσματος) που είναι χαρα­

κτηριστικό για πνευμονικό οίδημα αυξημένης διαπε­

ρατότητας και που το διαφοροποιεί ριζικά από το 

καρδιογενές ή υδροστατικό πνευμονικό οίδημα. Η 
βλάβη του πνευμονικού επιθηλίου μειώνει την ουδ6 

κυψελιδικού οιδήματος και χειροτερεύει την ανταλ­

λαγή αερίων. Εάν ο οργανισμός των ασθενών έχει 

επαναρροφήσει το κυψελιδικό οίδημα μέσα σε 12 
ώρες από την δημιουργία του, η λειτουργία του ανα­

πνευστικού επιθηλίου παραμένει σχετικά ανέπαφη 

και έχει εξαιρετικά καλές πιθανότητες για ανάρρω-
ιπι.wιίtlοι 

=--� .,_/ '·· .· '.. .. 
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�l � J ο """ " ," ���-·,.·• έ�αρξη το� μηχανι�ού αερισμού, η θνησ�μότ�τα των j- οο, ο�� ι::.= ι I -........,_- ει ναι πολυ μεγαλυτερη. Η πνευμονικη υπερταση �u e-.. ogo '1 � • 67 rr ελαττώνει την ευενδοτότητα και αυξάνει τις αντιστά-

1 / �=:�, �� σεις των αεροφόρων οδών. 'Οπως σημειώνεται σε +σ r-e--·:..._ /---:-(f � κλινικές μελέτες, οι αντιστάσεις των αεροφόρων 

� ?_� (4') ( • 1 � οδών αυξάνονται μέχρι και 150% σε ασθενείς με 
ο ΡΜΝ ' -....__, __ ; '-._./' ARDS J-<f.ι-!'0�ts Ε.;ιs.ιnφ��� Ma.t::ιepr.a� 8 ο�_.... • 

Εικόνα 1. Μηχανισμός βλάβης στο ARDS. 

Το ARDS αδρά χωρίζεται σε 4 κλινικά στάδια 

(πιν. 4).1.1>.3 

Στάδιο 1: Η εξιδρωματική φάση έχει συνήθη διάρ­

κεια 6 ωρών, μπορεί όμως να διαρκέσει έως και 72 
ώρες πριν την λύση ή την εξέλιξη. Στην πιο πρώιμη 

φάση, εξιδρωματική (exudative) φάση ο ασθενής 

μπορεί να εμφανίζει δύσπνοια και ταχύπνοια με σχε­
τικά φυσιολογικό Pa02 και αναπνευστική αλκάλωση 
λόγω του υπεραερισμού. Η φυσική και ακτινολογική 

εξέτaση είναι χωρίς ιδιαίτερα ευρήματα. Πειραματι­

κές μελέτες δείχνουν ότι τα ουδετερόφιλα λευκά 

αιμοσφαίρια συσσωρεύονται στους πνεύμονες σε 

αυτήν την φάση και οι παράγοντες αυτών δρουν 

καταστρεπτικά στο ενδοθήλιο των πνευμόνων. Κατά 

την διάρκεια των επόμενων ωρών η υποξυγοναιμία 

Στάδιο 2: Παραγωγική φάση: Στην παραγωγικ1i 

φάση παρατηρείται αύξηση των ινοβλαστών και των 

τύπου Π πνευμονοκυττάρων στο διάμεσο χώρο των 
πνευμόνων. Συνήθως οριοθετείται χρονικά 5-10 ημέ­

ρες μετά από την προσβολή των πνευμόνων. Μειωμέ­

νοι πνευμονικοί όγκοι και σημεία πύκνωσης παρατη­
ρούνται κλινικά και ακτινολογικά, επιδείνωση της 
υποξυγοναιμίας με αυξανόμενο κλάσμα shunt όπως 
και περαιτέρω ελάττωση της compliance ( ευενδοτό­
τητα) σημειώνονται. Ορισμένοι ασθενείς αναπτύσ­
σουν οξεία σκληρυντική κυψελιδίτιδα ( fibrosing 
alveolitis) στην οποία παρατηρείται αυξημένος αριθ­

μός ινοβλαστών με δημιουργία κολλαγόνου στο διά­

μεσο χώρο. Οι μηχανισμοί στους οποίους οφείλονται 

αυτές οι αλλαγές δεν είναι ξεκάθαροι. Οι σύγχρονες 

έρευνες επικεντρώνονται στον ρόλο των αυξητικcΔν 

παραγόντων και των παραγόντων διαφοροποίησης, 
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ι1πως: ο trαπ.ψηrnίιη.; r,tnM-·tlι Ia(:tor β και ο ωμοπετα­
λιακιίς αυξητικ6c; παριiγονταc; οι οποίοι απελευθερώ­
νονται ωι6 τα <<-μη μ6νιμιι>> πνευμονικα κύτταρα 
(nonΓesκlent lung c�e11s) 6nως τα κυψι-�λιδικα μακρο­
φιiγα, τα μαστοκύτταρα, ουδιτερ6φιλα., τα τιlπου Ι\ 
πνευμονοκ'ί)τταρα και τους ινοβλάστες. 

(εvιψξιι 
παρεyχuμcπιl\ιi!ν μεταβολών) 

• Νεφελοειδείς κυψελιδικες διη­
θήσεις αρχικά σης «εξαρτώμε­
νες περιοχές των πνευμόνων. 
• Δς:ν uπάχε; διειφιινση του 

περιαγγειακοu χιί)ρου (εκτός 

I, από συμμετοχή οιδήματος λόγω 
υψηλής πlεσηι;) 

Ι • Φυσιολογικ6 μέγεθος καρδιu· 

(οξεία αvαn.vειιστικι1 ανετιάpκεια 
σε εξέλιξη 2η 1 Οη μέρα) 

• ΔιCιχuτες κυψελιδικές οκιάο·εις 
• Αεροβρογχόγραμμα 
• 1 όγκου πνευμόνων 
• Φυσιολογικό μέγεθος καρδια­
κι]ς σκίασης 

4. Φάση 
(πνευμονική ίνωση, πνευμονία σε 

εξέλιξη > 10η μέρα) 
Εμμένουσες διάχυτες διηθήσεις, 

προσθήκη νέων διηθιΊσεων. 
υποτροπιάζω ν 
πvευμονοθώρακας 

κυάνωση, ταχυκαρδία, 
διάχυτοι τελοειmΊνευστικοί 

κριγμοί 

Ταχύπνοια, ταχυκαρδία, 
υπερδυναμική κυκλοφορία, 
σηπτική κατcΊσταση, ακροαστικά 
σωιχεία πνευμονιΙΙιΊς διήθησης, 

διάχυτοι ρόγχοι 

Τα συμπτώματα συμβαδίζουν με 
την προηγοuμενη φάση, με υπο­
τροπιάζουσα σήψη, πλήρη κριτή­

ρια πολuοργανικής ανεπάρκειας 

Στάδιο 3: τελικό στάδιο ίνωσης (fibrotic stage ) : 
Στην χρόνια φάση του ARDS (10-14 ημέρες μετά από 
την προσβολή των πνευνόνων) υπάρχει ίνωση, ε.μφι)­

σημα και απόφραξη πνευμονικών αγγείων . Το στάδιο 

αυτό συνήθως εμφανίζεται ειiν το ARDS επιμέν ε ι για 
περισσότερο από 3 εβδομάδες. Σε αυτ1Ίν την χρονική 

γι .:.. I 

διάρκεια οι πν ε ύ μον ε ς επαναουγκροτσύνται 

(reιnodelling) από ινιδδη ιστό. Οι ασθενείς υυνιΊΟω; 
δεν έχουν τι)σο σοβαρό ΠQ6βλημα ο);υγιίνωσης ουο 
στην οξεία φάοη, κα ι η απα ίτηση για ΡΕΕΡ δcίχνι'ι 
ι\φεση. Οι ασθενείς αυτής της φιiσης έχουν μι::γάλυ 
νεκρό χώρο, και απαιτείται υψηλός κατά λt·πτό ιιερι-

Ήπια υπέρταση 
στην πνευμονική κυκλοφορία 

Ρa02""ίδιοΡaCο2: .L 
Πνευμονική 
Φυσιολογική PCWP, 
·ι διαπερατότητα τριχοειδών, 
!περιεκτικότητα πνευμόνων σε 

HzO, 

·ι shunt, προοδευτική 
t ευενδοτόητα, μέτρια έως 
σημαντική υποξυγοναιμία 

της φάσης 2, εξέλιξη των 

συμmωμάτων, 

aυξημένος λόγος shunt (Qs/Qi), 

παραπέρα J..ευενοδότητας, 
!κατά λεmό αερισμού, 
.!-απόδοσης 02 στους ιστούς 

(extractίoπ). 

Με τις μεταβολές της 3ης φάσης 

υποτροπιάζουσα πνευμονίτις , 

προοδευτική περιοριστική 
πνευμονοπάθεια, 

ελαπωμένη ιστική οξυγόνωση, 
.!-απόδοση Ο2 στους ιστούς 

(extractίon) 

αιμοσφαιρίων, 
χωρίς ιστικιΊ βλCιβη 

Διήθηση ουδετεροφίλων 

στο πνευμονικό παρεύγχυμα, 
συμφόρηση αγγείων. 

λωρίδες ινικής, 

συγκόλληση αιμοπεταλίων, οίοη· 

μα διάμεσου ιστοίΙ, 
ενδοκυψελιδική παρουσία 

πρωτεϊνών, 

λευκοκίmαρα, 

παρουσία ενεργοποιημένων 

ενδοκυψελιδικοu και διάμεσου 
χώρου με ουδετερόφιλα 

και μονοκυπαρα, 
πολλαπλασιασμός τύπου 11 
πνευμονοκυπάρων, 

και ινοβλαστών, 

θρομβοεμβολικές aποφράξεις 

Υπερπλασία τύπου 11 
πνευμονοκυττάρων, 

πάχυνση του διάμεσου χώρου. 
διήθηση με λεμφοκυπαρα. 

μακροφάγα, ινοβλάστες . 
κατά τόπους πνευμονία, 

ή διάμεση ίνωση, πάχυνση του 

μέσου χιτώνα των αγγείων με 

σμ6ς για να πετύχουμε ικανοποιητιι�rj οξυγ6νωση. Η 
compliance παραμένε ι χαμηλ1j, π ιθανόν ε.ξαιτίας της 
ίνωσης, 1j και της ανεπαρκούς ποσότητας και λειτουρ­
γικότητας του επιφανειοδραστικού παράγοντα. 

Οι δευτερογενείς λοιμώξεις είναι συχνές, προστιθέ­

μενες δε στην υποξία και στην χρόνι α φάση τοι' 
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ARDS επηρεάζουν ση μαντικά την έκβαση.  Ο μηχανι­

σμός της αυξημένης ευαισθησίας του ξενιστή στις λοι­

μώξεις σε αυτά τα στάδια δεν έχει πλήρως ερευνηθεί.2 
Η θνησιμότητα στο τελικό στάδιο του ARDS υπερ­

βαίνε ι  το 80%. Ο θάνατος επέρχεται συνήθως από 
ανεπάρκεια πολλών οργάνων και από συστηματική 
αιμοδυναμική αστάθεια παρά από υποξυγοναιμία. 

3. Πνευμονικές χωρητικότητες 

και Μηχανική πνευμόνων8 

Οι ασθενε ίς με ARDS παρουσιάζουν ελαττωμένους 
πνευμονικούς όγκους, κυρ ίως η λε ιτουργική υπολει­
πόμενη χωρητικότητα (FRC) ελαττώνεται σημαντικά. 
Το ARDS χαρακτηρίζεται από μειωμένη FRC, μεγά­
λο κλάσμα ενδοπνευμονικού shunt (Qs/Qt) και aνθι­
στάμενη βαριά υποξυγοναιμία. Επε ιδή η αύξηση της 
FRC με θετική τελοεκπνευστική πίεση (ΡΕΕΡ) β ελ­
τ ιών ε ι  ση μαντ ικά την μερ ική πίεση οξυγόνου στο 
αρτηριακό αίμα, συμπεραίνεται ότι, η χαμηλή FRC 
αντιστοιχε ί σε σύγκλειση των τελικών μονάδων ανταλ­
λαγής αερίων και αποτελεί την κύρια αιτία της υποξυ­
γοναιμίας σε αυτήν την νόσο. Οι ελαττωμένοι πνευμο­
νικοί όγκοι στο ARDS είναι αποτέλεσμα των αλλα­
γών των μηχανικών ιδιοτήτων των νοσούντων πνευμό­
νων. Αυτές οι μηχανικές ιδ ιότητες γ ίνονται ολοφάνε­
ρες στο σχεδιάγραμμα της διαπνευμονικής διατατικής 
πίεσης (Pairway=Ppleural) ενδοπνευμονικού όγκου. 

Lung 
Vofume 

FRC 

Ο 1CΙ 20 30 40 cm Η2Ο 
Tnιnapulmonarv Preasure 

Εικόνα 2. Υπ6 στατικές συνθ1jκες (π.χ. ρ01j αέρα), σχηματ[ζεται μια 

καμπ1Jλη εισπνευστικο1J και εκπνεv(πtκσι5 σκέλους (μηδενική ρωj). 

----------------·········-···-······---- cν>>rιc 

···-�·•••••••�··•••··!;···••• CY>FΙC 

�-----�------�-----frιc 

•····-•·•••·-···-···-····---·-··· FIC>CV 

Ο Όγκος σύγκλεισης> FRC 
Εικόνα 3. 
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Σε σύγκριση με τα φυσιολογικά άτομα οι ασθ ενείς 
με ARDS παρουσιάζουν πολλές διαταραχές . 
1. Η κλίση της καμπύλης (Δ V/ΔΡ) ε ίναι πιο επίπεδη, 

δε ίχνοντας ότι απαιτείται μεγαλύτερη πίεση για 
να π ετύχουμε  έναν συγκ εκρ ιμένο  πν ε υμον ικό 
όγκο. Ως εκτούτου οι  ασθενε ίς με ARDS παρου­
σιάζουν πνεύμονες που δεν διατείνονται εύκολα. 

2. Υπάρχε ι ση μαντική υστέρηση όσον αφορά π .χ. την 
εμφύσηση του πνεύμονα, χρειάζεται πολύ μεγαλύ­

τερη διαπνευμονική πίεση για έναν συγκεκριμένο 

πνευμονικό όγκο από εκείνη που χρε ιάζεται κατά 
τη διάρκεια της εκπνοής. 

3. Σε φυσιολογ ικά άτομα, τα σκέλη εισπνοής και 
εκπνοής των καμπυλών πίεσης -όγκου (Δ V/ΔΡ) 
γίνονται εκθετικά πάνω από την FRC και κο ίλα σε 
όγκους κάτω από την FRC. Η κο ίλη μορφ1Ί της 
καμπύλης κάτω του FRC οφείλεται στην σύγκλειση 
των αεροφόρων οδών.  Το ση με ίο της καμπύ λης 
πίεσης-όγκου όπου το σχήμα αλλάζε ι από κοίλο σε 
εκθετικό ε ίναι γνωστό ως inflection point (σημείο 
κλίσης=Ι) και ο όγκος του πνεύμονα σε αυτ6 το 
σημείο ουσιαστικά συμπίπτει με τον όγκο σύγκλε ι ­
ση ; (closing volurne). Ο ι  ασθενε ίς με ARDS και 
πνευμονικό οίδημα διαφέρουν απ6 το φυσιολογικ6 
στο ότι οι  καμπύλες πίεσης-όγκου παραμένουν κοί­
λες πάνω από την FRC, και το inflection point τους 
βρίσκεται σε πιο ψηλό όγκο από την FRC. Αυτ6 
σημαίνει  ότι ο πνευμονικός όγκος επί του οποίου 
συγκλε ίνουν οι μικρές αεροφόρες  οδοί  ( closing 
volurne) ε ίναι  στην περιοχή του αναπνεόμενου 
όγκου (τν) στο ARDS ( ε ικ. 2). 

4. Διαταραχές ανταλλαγής αερίων6 

α) Φλεβική πρόσμιξη αίματος 

Ένα σταθερό εύρημα στο ARDS η υποξυγοναιμία 
(Pa02J) με μεγάλη φλεβ ική πρόσμιξη (Qs/Qt), μπο­
ρεί να εξηγηθεί  ε ίτε με δ ιαταραχές V/Q (δυσαναλο­
γία αερ ισμού-αιμάτωσης) ή απ6 το δεξιά προς αρ ι­
στερά ενδοπνευμονικό shunt. Η standard ανάλυση 
αερίων αίματος ε ίναι ακατάλληλη να προσδ ιορίσε ι 
επακριβώς την αιτία της υποξυγοναιμίας σε ARDS. 
διότι η φλεβ ική πρόσμιξη αίματος (Qs/Qt) μετρ ιέται 
με F i02< 1 και μπορε ί να οφείλεται σε τμηματικι1 
shunt ή τμηματικά χαμηλ1Ί σχέση V/Q. Επίσης χορη­
γώντας 100% 02 στα τμήματα με χαμηλ6 V/Q μπορεί 
να μετατραπούν σε shunt μέσω ατελεκτασιών εξα-
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πορροφtiσε ως . Πιο εξελιγμένες τεχνικές , είτε σε 
ασθενείς, είτε σε πειραματικά μοντέλα ζώων, έδειξαν 
το ότι η φλεβική πρόσμιξη αίματος προκύπτει από 
διανομ1i μέρους της πνευμονικής κυκλοφορίας και 
στα τμήματα με shunt, και στα τμήματα με χαμηλή 
σ χέση V/Q, α λλά κυριαρχεί το ενδοπνευμονικό 
shunt ως αιτία φλεβικής πρόσμιξης αίματος ιδιαίτε­
ρα σε ασθενείς με βαρύτερο ARDS, μερικο ί ασθενείς 
παρουσιάζουν επίσης και τμtiματα με χαμηλή σχέση 
V/Q. 

β) Νεκρός χώρος σε ARDS1•6•3 
Η υπερκαπνία σπάνια απαντάται στην αρχική 

πορεία του ARDS. Η υποξυγοναιμία και τα ανα­
πνευστικά αντανακλαστικά ωθούν τον ασθεν1Ί να 
υπεραερίζει, έτσι ώστε η μερικti πίεση διοξειδίου του 
άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (PaC02) να είναι ή 

φυσιολογ ικιi, 1l χαμηλ1i. Ύστερα από μέρες Ίl εβδο­
μ<iδες, μπορεί να εμφανιστούν ίνωση και aποφράξεις 
στα πνευμονικά τριχοειδti. Όλο και περισσότερα 
ηηiματα εμφανίζονται με αυξημένη σχέση V/Q, και ο 
λι5γος νε κρού χώρου προς τον αναπνεόμενοι όγκο 
(VD/VT) επ ίσης αυξάνεται. Όταν ο ασθεν1iς αδυνα­
τεί να υπεραερίσει ικανοποιητικά, αυξι'iνεται το 

Ρaα)2. 

5. Αλλαγές του καρδιοαγγειακού συστήματος 
Αιμοδυναμικής της πνευμονικής κυκλοφορίας1'6':'·' 

Ενιδ η αρχικ1i διαταραχ1i στο ARDS περιλαμβάνει 
την αυξημένη διαπερατότητα της κυψελιδο-τριχοειδι­
κrjς μεμβράνης, η αύξηση της πίεσης της πνευμονι­
κής αρτηρίας (Ρ ΑΡ) και της αντίστασης των πνευ­
μονικών αγγείων (PVR) εμφανίζονται ήδη στα αρχι­
κά στάδια του ARDS. Τα αντανακλαστικά του νευρι­
κού συσηiματος , η κυψελιδικ1i υποξία και η απελευ­
θέρωση μεσολαβητιδν ( σεροτονίνη, θρομβοξάνη και 
λευκοτριένες) αποτελούν ερέθισμα για σύσπαση των 
πνευμονικών αγείων στην πρώιμη φάση του ARDS. 

Η αντίσταση των πνευμονικόJν αγγείων (PVR) αυξά­
νετα ι περαιτέρω από την διόγκωση του ενδοθηλίου 
και από την δημιουργία μικροθρόμβων στα τριχοειδ1i. 
Ο βαθμός της πνευμονικ1iς υπέρτασης σχετίζεται με 
την βαρύτητηα της πνευμσνικ1iς βλάβης και τον 
βαθμό του πνευμονικού οιδ1iματος. Οι ασθενείς με 
επίμονη αύξηση της πίεσης της πνευμονικής αρτη­
ρίας, της αντίστασης των πνευμονικών αγγείων και 

του δείκτη έργου εξώθησης της δεξιάς κοιλίας 
(RVSWI) έχου ν πολύ κακή πρόγνωση. Αυτο ί οι 
ασθενείς παρουσιάζουν εκτεταμένη θρόμβωση της 
πνευμονικής αγγείωσης όπως και επανασχηματισμιi 
(remodeling) των αρτηριιδν με υπερτροφία του μέσου 
μυικού χιτώνα.10 

Συνέπειες της πνευμονικής υπέρτασης1'6'3 

Όσον αφορά την ικανότητα αύξησης του έργου 
εξώθησης της δεξιάς κοιλίας (RVSWI), υπάρχουν 

όρια. Η καρδιακή παροχ1iς της δεξιάς κοιλίας Liιι. 
αρχίσει να μειώνεται εάν οι πνευμονικές αντιστάσεις 
ανέρχονται περισσότερο (μετα-φορτίο) ti εάν περιο­
ρίζεται η φλεβικti επαναφορά. Με φόρτιση όγκου 
μπορεί να αποκατασταθεί η καρδιακή παροχιi στα 
φυσιολογικά όρια αυξάνοντας τον τελοδιαστολικ6 
όγκο της δεξιάς κοιλίας, ο οποίος εν συνεχεία αυξά­
νει τον όγκο παλμού της δεξιάς κοιλίας, ενώ το κλci­
σ�ω εξcδθησης παραμένει χαμηλό λόγω του αυξημέ­
νου μετα-φορτίου . Εν τούτοις, η δεξιά κοιλία διατεί­
νεται, η επέκταση του ελεύθερου το ιχώματός τηc 
περιορίζεται από το μη διατατό περικάρδιο. Η διιiτα­
ση της δεξιάς κοιλίας προκαλεί παρεκτόμπιση του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος . Η παρεκτόπιση τοι• 
μεσσκοιλιακσύ διαφράγματος στη συνέχεια μεω)νει 
την ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας , έτσι cδστε η 
δοθείσα πίεση πλήρακrης αντιστοιχεί σε μικριiτ ε ρ ο 

τελοδιαστολικό όγκο της αριστερ1iς κοιλίας. Αυτ<i τι1 
φαινόμενο λέγεται «κοιλιακtΊ αλληλεξάρτησψ 
(ventricular inderdepenιience ). Η μετατόπιση το ι• 

μεσοκοιλιακού διαφράγματος πιθανόν να επιδειν cu­
νεται αΠό την εφαρμογή της τελοεκπνευστικrjς θετι­
κriς πίεσης (ΡΕΕΡ). 

6. Κλινικές Εκδηλώσειςι.ι..υ 

Το ιστορικό ασθενούς με ARDS διαφοροποιείται 
ανάλογα με την αιτία που το προκαλεί. Σε ορισμένε: 
περιπτο)σεις ο χρόνος έναρξης και η φύση της βλ6-
βης, δεν είναι γνωστά. 

7. Διάγνωση ARDS 

υταν εγκαθίσταται η άμεση 1l έμμεση πνευμονιΚΙj 
βλάβη, συν1iθως υπάρχει μια λανθάνουσα περίοδο::. 
κατά την οποία ο ασθεν1iς φαινομενικά βρίσκεται μf 
μικρή αναπνευστικ1i δυσχέρεια εκτός από τον υπει_Ηι-
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ερισμό . Τα ακροαστικά ευρή ματα και η ακτινογρα­

φία θώρακος δ ύναται να είναι εντός των φυσιολογι­

κών ορίων . Κατά την δ ιάρκε ια των επόμενων ωρών 
και ημερών, η υποξυγοναιμία σταδιακά επιδε ινώνε ­
ται, και η αναπνευστική δυσχέρε ια καθίσταται εμφα­
νής .  Ο ασθενής παρουσιάζε ι  κυάνωση, δύσπνοια και 

ταχύπνοια. Τα ακροαστικά ευρήματα αποκαλύπτουν 
δ ιάσπαρτους ρόγχους. Η συμπληρωματική οξυγονο­

θεραπεία δεν βελτιώνει την κλινική ε ικόνα. 
Οι μετρήσεις αερίων aρτηριακού αίματος αποκαλύ­

πτουν aνθ ιστά μενη υποξυγοναιμία προχωρη μένου 
βαθμού, μη aντιδρούσα στην συμπληρωματική χορήγη­
ση οξυγόνου . Η Pa02 (μερ ικ1Ί πίεση οξυγόνου στο 
αρτηρ ιακό αίμα) δύναται να κατέλθε ι  κάτω από 50 
mmHg με Fi02>0,6 (κλάσμα εισπνεόμενου οξυγόνου) 
το οποίο σημαίνει  το ότι ο λόγος του Ρa02προς Fi02 
(Pa02/Fi02) βρίσκεται σε πολύ χαμηλά επίπεδα. Ο 
λόγος Pa02/Fi02<200 συσχετίζεται με  ένα Qs/Qt 
πάνω από 20%. Άλλες μετρήσεις της αναπνευστικής 
φυσιολογίας ανακαλύπτουν δ ύσκαμπτους πνεύμονες, 
με ελαττωμένη ευενδοτότητα ( compliance ) .  

Η ακτινολογική ε ικόνα του ARDS δεν ε ίναι ε ιδ ική . 
Αμέσως μετά το γεγονός το οποίο διεγείρε ι  την αλυ­
σ ιδωτή αντ ίδ ραση ,  η ακτινογραφία θώρακος τ ις  
περισσότερες φορές παραμένει  φυσιολογική . Μετέ­
πε ιτα παρουσιάζεται το διάμεσο και το κυψελιδικό 
ο ίδη μα, χωρίς να υπάρχει  ε μφανώς μεγαλοκαρδία .  
Ενώ η ακτινογραφία μπορεί  να γνωματεύεται ως  δ ιά­
χυτες πνευμονικές διηθήσει, η αξονική τομογραφία 
(Cτ) παρουσιάζε ι τις περ ισσότερες δ ιηθήσε ις στις 
εξαρτώμενες ( dependent) περ ιοχές των πνευμόνων. 
Η ε ικόνα η οποία δ ίνει  την εντύπωση διάχυτης διάμε­
σης ίνωσης, δημιουργείται μέρες ή εβδομάδες αργό­
τερα. Επιπλοκές από εφαρμογή υψηλών θετικών πιέ­
σεων και ιδιαίτερα της θετικής τελοεκπνευστικής πίε ­
σης (ΡΕΕΡ) ε ίναι ορατές στην ακτινογραφία θώρα­
κα. Αυτές περιλαμβάνουν υπερδ ιάταση πνευμόνων 
με παγίδευση αέρα στον δ ιάμεσο χώρο, πνευμομε ­
σαύλιο ,  υποδόρ ιο ε μφύση μα και πν ευμοθώρακα . 
κατά την διάρκε ια της κλινικής βελτίωσης, η ακτινο­
λογική ε ικόνα σταδιακά μπορεί  να γίνει  φυσιολογική . 

8. Αντιμετώπιση1'6'3'5 

Ενώ η γενεσιουργός αιτία μπορεί να έχε ι  αιτιολογι­
κή θ εραπε ία,  το ίδ ιο το ARDS υπόκε ιται μόνο σε 
υποστηρ ικτική φροντίδα.  Ο ση μαντικότερος στόχος 
της υποστηρ ικτικής φροντίδας ε ίναι ικανοποιητική 
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παροχή οξυγόνου στους ιστούς για την κάλυψη των 
μεταβολικών τους αναγκών. Το Pa02 από μόνο του 
ενέχει παραπλανητικό ρόλο στην εκτίμηση της ιστι­
κής οξυγόνωσης (πίνακας 5) . 

Οξυγονοθεραπεία 

Θεραπεία: 
Χορήγηση οξυγόνου σε ασθενείς με ARDS 

Όλοι ο ι  ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρ ­
κε ια χρήζουν συμπληρωματικής χορήγησης  οξυγό­
νου . Εντούτο ι ς  η δ ο σολογία κα ι  η δ ιάρκε ια τη ς 
συ μπληρωματικής χορήγησης οξυγόνου πρέπε ι  να 
προσδιοριστεί με προσοχή . Η αυξημένη περιεκτικό­

τητα οξυγόνου στον εισπνεόμενο αέρα αφαιρεί το 
άζωτο από τους πνεύμονες, και οδηγεί σε ατελεκτα­

σίες οι οποίες με την σειρά τους επιδεινώνουν το 
«από δεξία προς τα αριστερά» shunt. Αυτές οι ατε­

λεκτασίες εξαιτίας της απορρόφησης δεν αποτρέπο­
νται με την εφαρμογή ΡΕΕΡ. Η παρατεταμένη εφαρ­
γμογή μεγάλων συγκεντρώσεων εισπνεόμενου οξυγό­
νου είναι άμεσα τοξικές11 στον πνευ μονικό ιστό. 
Στους παιδιατρικούς ασθενείς στα αρχικά στάδια της 
νόσου το οξυγόνο παρέχεται με ρ ιν ικό καθετήρα ή με 
μάσκα οξυγόνου . Εντούτο ις όμως οι περ ισσότεροι  
ασθενε ίς με ARDS μετεξελίσσονται γρ1iγορα σε στά­
δ ιο στο οποίο η χορήγηση οξυγόνου με μάσκα, δεν 
προλαμβάνε ι  πλέον την υποξυγοναιμία.  Σ '  αυτό το 
σημείο συνήθως απαιτείται ενδοτραχε ιακή διασωλΙi ­
νωση για βελτίωση της οξυγόνωσης με την εφαρμογιi 
ΡΕΕΡ. 

Θετική τελοεκπνευστική πίεση (ΡΕΕΡ) 

Σ ε  κυψ ελίδ ε ς  γ ε μάτε ς  υγρό ,  παρ ε μποδίζετα ι η 
ανταλλαγή αερίων. Για να πετύχουμε και να διατηρ Ίi ­
σου με β ατότητα των κυψ ελίδων , η δ ι απνευ μον ικιj 
«διατατική» πίεση (Pairway - Ppleιιral) πρέπει να αυξη­
θεί, ιδιαίτερα τελοεκπνευστικά. Όταν η διαπνευμονι­
κή πίεση ε ίναι χαμηλότερη στον αναπνευστικό κύκλο, 
η σύγκλε ιση των κυψελίδων ε ίναι πιθανότερο να συμ­
β εί. Είναι λογικό να επιχειρήσουμε την αύξηση του 
όγκου του αεριζόμενου πνε ύμονα, ιδιαίτερα κατά την 
εκπνοή, στην προσπάθεια να βελτιώσουμε την ανταλ­
λαγή αερίων σε ασθενε ίς με χαμηλή FRC. (το ΡΕΕΡ 
ουσιαστικά αυξάνει την FRC) . 

Συνεχής Θετική Πίεση Αεροφόρων (CPAP) 

Αναφορικά με την χρήση CPAP, η εφαρμογ1i συvε -
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χούς θετικ1]ς πίεσης στις αεροφliρες οδούς προσφέ­
ρει μηχανικό βο1jθημα. Αυξ6νοντας το επίπεδο του 

CPAP μέχρι τα 1 Ο cιηΗ20 διατείνουμε τους πνεύμο­
νες και το ολικ6 αναπνευστικι) έργο του ασθεν1Ί μει­
ιόνεται σημαντικά. Σε αντίθεση με το σύστημα ΓΕΕΡ 

που στερείται σάκου αποθ1]κευσης (IcservoiΓ) υψηλ1]ς 
πίεσης στο εισπνευστικ6 σκέλος, το (ΈΡΑΓ αναγκάζει 
τον ασθεν1] να κατεβ6σει την πίεση τοJν αεροφ6ροJν 
οδο)ν κάτω απ<:S την τρέχουσα πίεση για να εισπνεύ­
σει. (Όπως προβλέπεται, εtiv ο ασΗεν1]ς πρέπει να 
υπερνικ1]σει μεγάλη αντίσταση για να εισπνεύσει με 
το σύστημα του (�l)AP, αυξάνεται σημαντικcι το έργο 
της αναπνω]ς και ο ασθεν1jς μπορεί να οδηγηθεί σε 
κ6πωση αναπνευστικών μυιδν). 

9. Αιμοδυναμικές επιδράσεις της τελοεκπνει1στικής 

πίεσηςι.r .. l 

Η ΡΕΕΡ βελτιcόνει την οξυ-r6νωση αναδιανέμοντας 
την πνευμονική αιματικ1] ρο1j σε καλύτερα αεριζι5με­
να ηηiματα του πνεύμονα. Υ πι1 τέτοιες συνθ1Ίκες η 
ΡΕΕΡ βελτιcόνει την αναλογία αερισμού-αιμάτωσης 
(V/Q) μετατοπίζοντας την αιματικ1] ρcni από τις μη 
εξαρτcΔμενες περιοχές σε εξαρτάψενα ηη1ματα. 

Η επίδραση της ΡΕΕΡ στην λειτουρ-rία της δεξιάς 
κοιλίας αποτέλεσε το αντικείμενο -rια αντιφατικές 
αναφορές για πολλά χρ6νια. Εντούτοις υπάρχει ομο­
φωνία, 6τι η εφαρμογ1j της ΡΕΕΡ μπορεί να προκαλέ .. 
σει μείωση της καρδιακψ:: παροχΙiς. Η κιiρια αιτία της 
μείιικτης της καρδιακι]ς παροχ1]ς είναι η ελάττωση της 
φλεfiικι]ς επαναφοριiς αίματος. Το εάν υπάρχει επί­
δραση στην καρδιακ1] συσταλτικ6τητα, δεν έχει διευ­
κρινιστεί με σαφιjνεια. 

Φαίνεται 6τι υπάρχει ένας σαφ1]ς ουΜς επιπέδου 
PEEPzl0-12 cnιH20 με το οποίο η καρδιακ1] παροχή 
αρχίζει να μειώνεται στους εν1]λικες ασtlενείς παίρνο­
ντας ως δεδομένο, 6τι ο ενδαγγειακc5ς 6γκος ψαν 
φυσιολο-rικ6ς πριν απc5 την r:φαρμογ1j της ΓΕΕΡ. Σε 
παιδιά με ARDS η παροχιj οξυγόνου γίνεται με μέγι­
στη εφαρμογ1j Ι)ΕΕΡ εrλ)ς I 5 c1nH20. Με επίπεδα 
ΓΕΕΡ μεγαλύτερα, η παροχ1j οξυγόνου στους ιστούς 
μειcΩνεται δι6τι η πτt[)(Jη της καρδιακιjς παροχ1jς υπερ· 
τερεί της αύξησης της αρτηριακ1jς περιεκτικότητας 
οξυγ6νου. Η φ6ρτιση του ενδαγγειακσύ ιiγκου αποκα­
θιστ(ι την καρδιακ1] παροχ1j σε ασθενείς υπl1 ΡΕΕΡ. 
Το προ-φοοτίο της αριστεράς κοιλίας cωξάνεται, με 
την αύξηση της τελοδιαστολικ1jς επιφάνειας της αρι-

στερcις κοιλίας παρ6λη την εφαρμογ1j της ΡΕΓΓ. 
Όταν η χορ1jγηση 6γκου υγρ<iιν \)εν rφ)�f [ ·,ιια ν υ 

διατηρηtJεί η καρδιακrj παροχιj χατrί. την διri.ρχιιυ 
εφαρμογιjς υιμηλ1)ς ΡΕΕΡ, ιν6τοοπα φι'ιρμακα χ(JψJΙ­
μοποισύνται για την αποκατ(ωταση τηc: κιιρι�ιυχη,: 
παροχΙiς και σε εν1)λικες και οτ παιδιcι. με ΑΙ<ΩS. 

Οδηγίες προσδιορισμού ευνο'ίκ6τερου επιJΗ;ίΊο'' 
ΡΕΕΡ7 
1. Βεβαιωθείτε για την επιiρκεια ενδοαγγειυ.Υt\11 

6γκου. 
2. Λυξείστε την J.>EEP κατcχ 1-3 cnιH20 κι:.'ιΟε 3 λεπτι( 

περίπου. 
3. Συνεχίστε να αυξcινεται την ΡΕΕΡ {ως ι:iτου: 

Η παροχ1j οξυγ6νου γίνει ευνοίκij ( ιη•νψJr,,-: ι) ς() 
mJ/min/nι') 

Η κατανάλωση οξυγ6νο1• γίνει ει•νο·ιχc5πρη 
( > 160 ml/ωin/m21). 

4. Eriν αντιληφθείτε μιίωση τη; κcιρδιωοje, παροχη::, 
πρέπει να αυξψπτε τον ενδοαγ-ιειαχ6 ι5γκο rη'χι•ι 
να φτάσπ η πίεση ενσφ1]νωσης στα 18 ιnιπΗ�;. 

5. Η χρ1]ση ινότροπης υ:ποση]ριξης κρίνεται r.υωριι(. 
τητη εάν η καρδιακή παροχ1i παραμένει ελαττcιψ ε­
νη παρ6λη την ενδοα-r-rειακΙΊ επ(ιρκεια 6yκou. 

6. Εάν παρ6λη την ινιiτροπη υποστΙ]ριt.η η Κrιρδιαr.1j 
Παροχ1i παραμένει χrψηλ1] πρέπει σταδωχr! νυ 
ελαττcδνεται η ΡΕΕΡ έως 6του cυωκατrιιπcιt\εl 11 
καρδιακ1j λειτουργία. 

10. Μορφές Μηχανικής υ ποστήριξης της αναπνοής 

Μοντέλα αερισμοι5 κατιi την εφαρμογή Οετικιfς τελεοκ­
πνευστικής πίεσης. 

Δι6φοροι τρόποι μποροιiν να συν δυαστ ο 1 i ν  1ι# 
ΡΕΕΡ. Για παρciδειγμα το IPPV @1πλι:: 1!Ι�1_\' __ Π{Ctσμο.,. 
!ι&__�ε_'tι�lιmεi.τΏ) με προσθ!lJ·tη Ι>ΕΕΓ oνoμc(ιnt)xr 
C�PPV _(συνι::vίς_αερ_ι_QuQς_με -�ετι.Δ,Ι}_π_ίεQη). Υπι:.'φχει 
μια σειρci θεωρητικrί1ν αντισοψπων στον τρυπο 
αυτού του αερισμσ1J. ΕCιν το PnC02 του ιωΟενοι':. 
βρίσκεται πάνω απ6 την απνοϊκι'\ ουδι), ο ασΟενιjc Uιι 
προσπαθr]σει να αναπνεύσει ο ε διαψορ ετι κιj ιμιiση 
από τον αναπνευστήρα. Λυτ6 συχν(ι ιΗ�ηγεί υr' υπε· 
ραερισμ6 και αναπνευστικι] αλκ6λωση. 

Εκτι)ς τοι)του φαίνεται 6τι η συχν6τητα [\ολnυτρυιi­
ματος είναι μεγαλΊΙτερη, 6ταv χρησ ι μοπο ι ε ίτυι π1 
CPPV. 

Ορισμένα απ6 αυτά π� προβλψ.ιυτα μJτομtηiν να μει-
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ωθούν με την χρήση IMV και CP ΑΡ. Αυτά τα μοντέλα 
επιτρέπουν τον ασθενή να αναπνέει  ελεύθερα μέσα 
από το κύκλωμα του αναπνευστήρα. Η ελεύθερη ανα­
πνοή δ ιακόπτεται από τις εμφυσήσεις του αναπνευ­
Οτήρα. Η χρήση της ελεύθερης αναπνοής του ασθε­
νούς με αυτό το μοντέλο επιτρέπει  κατανομή του ανα­
πν ε ό μ ε ν ο υ  όγκου και  με ίωση του  φ υσιολογ ικού 
νεκρού χώρου σε σχέση με το CPPV. Με αυτήν την 
τεχνική ε ίναι ευκολότερη η διατήρηση ικανοποιητικού 
κυψελιδικού αερισμού και pH. Η συχνότητα του IMV 
προσαρμόζεται για να πετύχουμε pH μεταξύ 7.35-7.4. 
Ο αρχικός αναπν ε ό μενος  όγκος ρ υθ μ ίζετα ι στα 
15ml/kg με IMV . 

. Ο αερισμός με PC (μοντέλο ελεγχόμενης πίεσης) 
με ανάστροφη σχέση ε ισπνοής προς εκπνοή (inverse 
ratio ventilation Ι/Ε) ε ίναι ακόμη καλύτερος, και από 
τον IMV ελεγχόμενου όγκου, για τους ασθενείς που 
πάσχο υν από ARDS . Ο αερ ισμός με  αντίστροφο 
λόγο Ι/Ε ε ισάγεται βάζοντας όριο μέγιστης ε ισπνευ­
στικής πίεσης, και επιμηκύνοντας το Ι/Ε στο 2:1 και 
3:1. Το σχή μα τη ς ε ισπνοή ς αποτελε ίται  από ένα 
τετράγωνο κύμα πίεσης, με επιβραδυνόμενη ε ισπνευ­
στική ροή . Η compliance στις πρώτες ώρες από την 
ε ισαγωγή της ανάστροφης σχέσης  ε ισπνοής προς 
εκπνοή , επιτρέπε ι  την με ίωση της μέγιστης ε ισπνευ­
στικής πίεσης .  Υπάρχε ι βελτίωση της Pa02 χωρίς να 
με ιών ετα ι  η απο βολή του co2. ο παρατεταμένος 
ε ισπνε υστικός χρόνος αυξάνε ι  την μέση πίεση των 
αεροφόρων,  σταθ ε ροπο ιώντας τις κυψ ελίδες και  
αποφεύγεται η σύγκλειση . Με την μέθοδο αυτήν βελ­
τ ιώνεται  η compliance και α υξάν ετα ι η Pa02. Ο ι  
αιμοδυναμικές επιδράσε ις του αερισμού μ ε  ανάστρο­
φη σχέση ε ισπνοής προς εκπνοή ε ίναι παρόμοιες με 
τον συμβατικό ογκο εξαρτώμενο αερ ισμό IMV με 
υψηλή ΡΕΕΡ. 

11. Αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό1•6•3 

Η αποδέσμευση από οποιαδήποτε μορφή αναπνευ­

στικής υποστήριξης αερισμού αρχίζει όταν πληρού­

νται τα παρακάτω κριτήρια: 

Ο ασθενής να είναι αιμοδυναμικά σταθερός ,  να 

μην υφίσταται η επίδραση ναρκωτικών, ηρεμιστικών 

και μυοχαλαρωτικών φαρμάκων, να υπάρχει κλινική 

ακτινολογική και εργαστηριακή (αέρια αίματος ) 
απόδειξη σταθερότητας ή/και βελτίωσης της πνευ­
μονικής νόσου. 
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Η διαδικασία αποδέσμευσης αρχίζει με βή μα προς 
βή μα με ίωση των υποχρεωτικών αναπνοών στο IMV 
ενώ δ ιατηρ ε ίται το  pH στα φυσιολογικά όρ ια .  Το 
Fi02 ελαττώνεται στα μη τοξικά επίπεδα συμβαδίζο­
ντας με ικανοποιητική παροχή οξυγόνου. Τελευταία ,  
με ιώνεται η ΡΕΕΡ με  ελάχιστα βή ματα (π .χ .  με 1 
cmH20) για αποφυγή απότομης με ίωσης της FRC. 

12. Θεραπεία ενδοαγγειακού όγκου 

Θεραπεία: Χορήγηση αίματος και υγρών σε ασθενείς με 
ARDS 

Οι ασθενε ίς με ARDS έχουν αυξημένες μεταβολι­
κές ανάγκες, αυξημένη απώλεια υγρών δ ιά μέσω της 
διαρροής των τριχοε ιδών, και μειωμένη φλεβικ1i επα­
ναφορά αίματος λόγω εφαρμογής ΡΕΕΡ. Ο καρδια­
κός δείκτης και η παροχή οξυγόνου πρέπει να αυξη­
θούν γ ια την κάλυψη των αναγκών αυτών. Η ιδεώδης 
χορήγηση υγρών και α ίματος επιδιώκε ι  την άρ ιστη 
αιμάτωση των ιστών χωρίς την επιδε ίνωση του πνευ­
μονικού οιδήματος και του ενδοπνευμονικού shunt. 

Τέσσερις τύποι υγρών αξιολογήθηκαν (στο ARDS 
ή σε νοσήματα που ως γνωστό, δυνητικά το προκα­
λούν): 

Ι. Κρυσταλλοειδή 

11. Κολλοειδή 

ΙΙΙ. Υπέρτονα (μέ ή χωρίς κολλοε ιδή ) 
IV. Αίμα 

Υπάρχει μια συνεχής διαμάχη στο θέμα κολλοειδικ1iς 
ή κρυσταλλοε ιδικής υποστήριξης στο ARDS.  Σε ορ ι­
σμένες πολυκεντρικές μελέτες η χορήγηση αίματος για 
αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου ε ίναι σαφώς προτι­
μότερη από τα κρυσταλοε ιδή, βελτιώνε ι  την παροχ1i 
οξυγόνου ε ίτε λόγω αύξησης της αιμοσφαιρ ίνης, είτε 
λόγω αύξησης της καρδιακής παροχής. Ο αιματοκρίτη ς 
πρέπε ι  να δ ιατηρε ίται ανάμεσα στο 40% και 49% 
(Current Pediatήc diagnosis and Treatment/ARDS/P:2 
19971). Διότι η παροχή οξυγόνου ε ίναι μεγαλύτερη με 
Ht στα αναφερόμενα όρια (Ca02) . 

13 .  Παρακολούθηση παιδιατρικών ασθενών με 
ARDSI,6,.l,5,9 
• Ανά ώρα καταγραφή των ζωτικών ση μείων 
• Συχνή παρατήρηση της νευρολογικής ε ικόνας 
• Παρακολούθηση τύπου αερισμού ή ελεύθερης ανα­

πνοής 
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• Παρακολούθηση κυκλοφοριακού συστήματος 

• Καταγραφή ισοζυγίου πρόσληψης και αποβολ1Ίς 

μετά από κάθε νοσηλευτική βάρδια 
• Καθημερινή ζύγιση βάρους σώματος ασθενούς. 

Monitoring 

Το monitoring όλων των ζωτικών οργάνων ε ίναι 
απαραίτητο γ ια τους ασθενείς με ARDS.  Ο αερισμός 
εκτιμάται από τα αέρια aρτηριακού αίματος, από τον 
κορ εσμό της οξυαιμοσφαιρ ίνης και από το τελοεκ­
πνευστικό δ ιοξείδιο του άνθρακα (PetC02). Η ευεν­
δοτότητα πρέπε ι να ε ίναι γνωστ11 γ ια να γίνονται οι 
αλλαγ ές  στο ΡΕΕΡ και  στον αναπν ε ό μ ενο  όγκο 
(τidal Volume). Είναι σημαντικό να γίνεται καθημε­
ρ ινά ακτινογραφια θώρακα, διότι στους ασθενείς με 
βαρύ ARDS η επίπτωση διαφυγών αέρα (στον διάμε­
σο χώρο στο μεσαύλιο) και το βολουτραύμα αγγίζε ι 
το  π ο σοστ ό  των  40-60%. Στο α ι μ ο δ υν α μ ικό  
monitoring πρέπει  να περιλαμβάνεται, το  ελάχιστο, ο 
κεντρικός φλεβ ικός καθετήρας γ ια εκτίμηση ενδοαγ­
γε ιακού όγκου. Όταν η εφαρμοζόμενη ΡΕΕΡ> 12 cm 
Η 20 οπωσδ1Ίποτε χρε ιάζεται  καθ ετη ρ ιασμός τη ς 
πνε υμον ικ1Ίς αρτη ρ ίας .  Ο έλεγχος γ ια λο ιμώξεις ή 
σήψη επιβάλλεται γ ιατί ο ι  δευτερογενε ίς λοιμώξε ις 
ε ίναι συχνές και αυξάνουν την θνησιμότητα. Η ηπατι­

Κll, η νεφρική και η γαστρεντερ ικ1i λειτουργία θέλει 
μ ε γάλη π ρ ο σοχή ( υπάρχ ε ι  μ εγάλη π ι θ αν ότητα 
δυσλειτουργίας) . 

Το αιμοδυναμικό ιnonitoring πρέπε ι να περ ιλαμβά­
ν ε ι  την συν εχ1i καταγραφ1i καρδιογραφήματος. Η 
τοποθέτηση ενδαρτηριακού καθεηiρα επιτρέπει την 
συνεχ1i μ έτρη ση τη ς aρτηριακής πίεσης, και την 
καταγραφ1i τη ς .  Θεω ρ ε ίτα ι  συν1Ίθ ως απαραίτητη 
τοποθέτηση καθ ετήρα πνευμονικ Ίiς αρτηρίας. Οι πλη­
ροφορίες τις οποίες παρέχε ι ο καθεηiρας της πνευ­
μονικής αρτηρίας πρέπει να εκτιμούνται με περίσκε­
ψη . Αν και ο προσδιορ ισμός τη ς καρδιακής παροχής 
με θερμοδιάλυση, και της περιεκτικότητας οξυγόνου 
μεικτού φλεβ ικού αίματος από την πνευμονικ1Ί αρη ­
τρία ε ίναι ακριβής, η μέτρηση της πίεσης ενσφήνωσης 
(PCWP) όμως ως ένδε ιξη προ-φορτίου της αριστερ1iς 
κο ιλίας πρ έπε ι να προσεγγ ίζετα ι με  προσοχ1Ί. Ο 
λόγος ε ίναι ότι η ΡΕΕΡ μπορε ί  να ανεβάζει την κυψε­
λιδικ Ίi και την υπεζωκοτικΊi πίεση επάνω από την 
ατμοσφαιρική πίεση έτσι ώστε η φθίνουσα πορεία της 
πίεσης θα διαφέρει από αυτήν υπό φυσιολογικές συν­
θ Ίiκες. 

Σ υνήθως καθετηριάζεται η πνευμονική αρτηρία 
στα παιδιά όταν υπάρχει  υψηλή Κ.Φ.Π. και σε περί­
πτωση εφαρμογής ΡΕΕΡ> 10 cmH20. 

Το αναπνευστικό monitoring βασικά περ ιλαμβάνει 
την εκτίμηση της ανταλλαγ1iς αερίων και της μηχανι­
κής των πνευμόνων . Η μέτρηση των αερίων aρτηρια­
κού αίματος αποτελεί την βάση της παρακολούθηση ς:  
της ανταλλαγής αερ ίων . Τ α  δε ίγματα λαμβάνονται 
μέσα από τον ενδοαρτηριακό καθετ1Ίρα. Το τελοεκ­
πνευστικό C02 (Ρ etC02) αναλύεται με φωτομετρ ία 
μέσω υπέρυθρων ακτινών ή με μαζικ1i σπεκτρομε­
τρία. Σε  φυσιολογικούς πνεύμονες το Ρ etco2 πλησιc!­
ζει το PaC02. Όταν υπάρχουν διαταραχές αερ ισμού­
αιμάτωση ς δημιουργε ίται μια διαφορά μεταξύ τελο­
εκπνευστικού δ ιοξε ιδίου ( end tidal) και του Ρ<:ιCΟ2 
(μερική πίεση δ ιοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακι) 
α ίμα) . Εντούτοις η μέτρηση του Ρ etco2 παραμένει 
χρήσιμη ως δείκτης δ ιακυμάνσεων αερ ισμού και ωc 
συναγερμός aποσύνδεσης από τον αναπνευστ1Ίρα. 1-1 
ζωτική χωρητ ικότητα και  η στατ ικ1Ί ε υενδοτότητα 
δ ίνουν ση μαντικά στο ιχε ία γ ια την μηχαν ικ1Ί των 
πνευμόνων σε ασθενε ίς με ARDS. Η ζωτικ1Ί χωρητι­
κότητα προσδ ιορ ίζετα ι με σπ ιρόμετρο χε ιρός .  Η 
ζωτική χωρητικότητα κάτω από 15 n1l/kg δε ίχνει 
ανεπάρκε ια δυνάμεων για ικανοποιητικό β r1χα.  Eciν 
η ζωτική χωρητικότητα βρίσκεται κάτω από 10 ιnl/kg 
προβλέπεται πιθαν1Ί κατακράτηση C02. 

Επε ιδή μια από τις θ ετικές επιδράσε ις της ΡΕΕΡ 
ε ίναι η αύξηση τη ς compliance ( ευενδοτότητα) και 
κατ' επέκταση η ελάττωση του αναπνευστικού έργου. 
η compliance ε ίνα ι  πολύ χρΊiσιμος  δ ε ίκτη ς προc 
παρακολούθηση και των παιδιατρικcΔν ασθενcΔν. 

Compliance51atic = VT I (PIP-ΡΕΕΡ) 

VT: αναπνεόμενος όγκος και ΡΙΡ:πίεση κορυφ1i; 
(plateau). 

Η ακτινογραφία θώρακος θεωρείται απαραίτητη . 
όταν αλλάζ ε ι  απότομα η κλιν ική κατάσταση του 
ασθενούς .  Και βέβαια έχει επικρατήσε ι η λήψη 1 Α/α 
θώρακος την η μέρα γ ια επιβεβαίωση της θέσης του 
τραχε ιοσωλήνα και του καθετ1Ίρα της πνευμον ικ1iς 
αρτηρ ίας και την εν γένει καταγραφ1i της πορείας τη c 
νόσου. 

14. Φαρμακευτική αγωγή9'6'3'1 

Κορτικοστεροειδή 

Πολλές μεγάλες προγνωστικές μελέτες έχουν ασχο-
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ληθε ί  με την χρήση των κορτικοστεροε ιδών. Αποδε ί­
χθηκε, ότι τα κορτικοστεροε ιδή δεν ανατρέπουν την 
παθολογική διαδικασία του ARDS, δεν βελτιώνουν την 
αναπνευστική λειτουργία και ούτε αυξάνουν την επι­
β ίωση . Τελευταία ερευνάται η χρήση φυσιολογικών 
δόσεων υδροκορτιζόνης σε καταστάσεις εξάντλησης 
του άξονα. 

Αγγειοδιασταλτικά 

Τα άτομα τα οποία δεν επιβ ιώνουν δε ίχνουν χαρα­
κτηριστική αιμοδυναμική ε ικόνα με όλο και αυξανό­
μενες PVR (αντιστάσε ις της πνευμονικής κυκλοφο­
ρίας) .  Γι' αυτό το λόγο δοκιμάστηκαν τα αγγειοδια­
σταλτικά φάρμακα. Επιτυχής θα θεωρείται η αγγειο­
διασταλτική θεραπεία στο ARDS εάν οι  PVR ελατ­
τώνονται περ ισσότερο από τις συστηματικές αντιστά­
σε ις και επίσης  εάν η αγγε ιοδ ιαστολή γ ίνεται επιλε­
κτικά στις αερ ιζόμενες περ ιοχές για βελτίωση των 
δ ιαταραχών V/Q . 

Τα περισσότερα αγγειοδιασταλτικά συμπεριλαμβά­
νοντας την υδραf.Jαζίνη , το νιτροπρωσσικό νάτριο, την 
δ ιλτ ιαζέ μη και την ν ιτρογλυκερίνη δεν πληρούν τα 
προαναφερθέντα. Η νιτρογλυκερίνη μπορεί  να έχε ι  
κάποια πλεονεκτή ματα σε  σχέm1 με  τα  άλλα αγγε ιο­
διασταλτικά δ ιότι δεν μειώνει  τις αντιστάσεις περισ­
σότερο στην συiη ματική κυκλοφορ ία απ' ότ ι στην 
πν ευ μον ική , αν και  η ν ιτρογλυκερ ίνη έχε ι εξ ίσου 
αρνητ ική δράση στ ις δ ιαταραχές V/Q (αερ ισμού ­
αιμάτωσης) με τ' άλλα άγγε ιοδιασταλτικά . Από τους 
ανταγων ιστές (καναλιών ) ασβεστίου ή ν ιφεδ ιπίνη 
με ιώνει  δραστικά τις PVR χωρίς να επηρέασει σημα­
ντικά το Pa02 σε ασθενε ίς με κυστική ίνωση και χρό­
νια αποφρακτική πνευμονοπάθε ια.  Αλλά δεν αποδεί­
χτηκε δραστική η : νιφεδιπίνη στο ARDS .  

Προσταγλανδίνες .  

Οι  προσταγλαδίνες PGE1 και PGI2 οι οποίες έχουν 
αγγε ιοδ ιασταλτική δράση έχουν μελετηθε ί  σε ασθε­
ν ε ίς με  ARD S .  Η PGE1 ελαττών ε ι  την πίεση τη ς 
πνευμονικής αρτηρ ίας και την συστη ματική αρτηρια­
κή πίεση εξ ίσου και αυξάνει  την καρδιακή παροχή . 
Αν και το Qs/Qt επίσης αυξάνεται έτσι το Pa02 ελατ­
τώνεται και η παροχή οξυγόνου γενικώς δεν αλλάζε ι 
1l ελάχιστα βελτιώνεται .  Σ ε  μεγάλες ,  πολυκεντρικές 
μελέτες το αποτέλεσμα ήταν το ότι χορηγώντας PGE1 
σε ασθενείς με ARDS δεν βελτιωνόταν η έκβαση . Η 
PGI2 (προστακυ1-f,μνη ) επίσης  με ιώνε ι  το PVR και 
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αυξάνει την καρδιακή παροχή και το Qs/Qt .  Εντού ­
τοις η αύξηση της καρδιακής παροχής ε ίναι αρκετά 
μεγάλη (35% ) ,  ικανή να αυξήσε ι και την παροχή οξυ ­
γόνου και την μερική πίεση του οξυγόνου στο με ικτ<i 
φλεβικό αίμα διατηρώντας σταθερό Pa02. Η επίδρα­
ση της PGI2 στην επιβ ίωση ασθενών από ARDS δε' '  
έχε ι εξεταστεί  πλήρως. 

ΝΟ 
Μελέτες δε ίχνουν ότι η ε ισπνοή ΝΟ (νιτρ ικού οξει ­

δ ίου ) ,  ενός παράγοντα του ενδοθη λίου , το οπο ίο 
χαλαρώνε ι  τις λείες μυ'ίκές ίνες ,  (EDRF), με ιών ε ι  
δραστικά την πίεση της πνευμονικής αρτηρίας χωρ ίς: 
να αυξήσει το Qs/Qt επειδή το ε ισπνεόμενο φάρμακο 
εισέρχεται μόνο στις καλά αεριζόμενες περιοχές των 
πνευμόνων. Περαιτέρω το ΝΟ αδρανοπο ιε ίται απι\ 
την αιμοσφαιρίνη και γι' αυτό δεν προκαλεί αγγε ιο ­
διαστολή στην περιφερική κυκλοφορία. Εντούτοις τιι 
ε ισπνεόμενα χορηγούμενα φάρμακα, αγγε ιοδιασταλ­
τικά της πνευμονικής κυκλοφορίας αποτελούν κα ι ­
νούργια αντίληψη για πολλά υποσχόμενες νέες έρευ­
νες ,  και τα οποία αναμένεται να ξεπεράσουν τους: 
περιορισμούς των ενδοφλέβια χορηγουμένων αγγε ιο ­
διασταλτικών φαρμάκων.7• 1 •6•35 

Ινότροπα φάρμακα 

Οι αυξημένες PVR στο ARDS, το έργο της δεξιάς 
κο ιλίας,  η δ ιατήρη ση ικανοπο ιητ ικ1Ί ς  καρδ ιακτj ς  
παροχής εξαρτώνται από την ικανότητα της δεξιάς 
κο ιλίας να αυξάνε ι  το έργο που καταβάλλεται  με 
κάθε  παλμό (RVSWI) . Όταν υ φ ίστατα ι  ανάγκη 
χορήγησης ινότροπων φαρμάκων γ ια να αυξη Θ ε ί  ι ι  
συσταλτικότητα της κοιλίας μ ε  σκοπό την αύξηση τη-: 
καρδιακής παροχής προτιμάται η ντομπουταμίνη ,  IJ 
οποία δεν προκαλεί αγγε ιοσυστολή στην πνευμον ικ1j 
κυκλοφορία. 

Σίτιση 

Όπως όλοι οι βαρέως πάσχοντες ασθενε ίς ,  έτσι και 
οι  ασθενείς με ARDS έχουν ανάγκη υψηλής θερμιδ ι­
κής κάλυψης .  Θα πρ έπε ι να λαμβάν εται  υπόψη η 
πηγή των μη πρωτε'ίνικών θερμίδων δ ιότι έχι μεγάλη 
ση μασία στους αναπνευστικούς ασθενε ίς .  Σ ε  περ ί ­
πτωση υπερβολικής χορήγησης υδατανθράκων rι ι 
μορφή υπερτόνου διαλύματος γλυκόζης η παραγωγι j 
co2 αυξάνεται δραματικά. 
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Θέσεις 

Συνιστάται η συχνή αλλαγή θέσης (πλάγια και πρη­

νής θέση) ,  επειδή μπορεί να βελτιώσε ι την οξυγόνω­

ση β ελτιώνοντας τις σχέσε ις αερ ισμού/αιμάτωσης 

στις εξαρτώμενες περιοχές . 

ΝΕΕΣ ΘΕΡΑΙΙΕΥΠΚΟΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
1. Μηχανικός αερισμός ελεγχόμενης πίεσης με επι­

τρεπόμενη υπερκαπν ία, (pτ·essure control ventilation 
with permissiνe hypercapnia) . 

2. Υψίσυχνος αερ ισμός (hίgh .frequency ventίlatίon: 
high frequ e ncy positive pressu re ventilation, high 
frequency oscillation, high frequency .iet ventilation) . 

3. Αερισμός υγρής φάσης (lίquίd ventίlatίon ) .  
4 . Εξωσω ματ ική οξυγόνωση διά μ ε μ βρ άνη ς 

(extracorporeal membrane oxygenatίon) με τις φλεβο­
αρτηριακές και φλεβοφλεβικές μεθόδους (ECMO) .  

5. Χορήγηση επιφανειοδρασrικού παράγοντα. 

6. Εισπνοή ΝΟ. 
7. Μεταμόσχευση πνευμόνων. 
8 .  Χορήγη ση παραγώγων των ε ικοσαν ο ε ιδών 

(eico.�anoiιl.�) ή ανταγωνιστών τους. 
9. Αγγειοδιασrαλτικά . 

10. Πεντοξυφυλλίνη και 
1 1 .  Κορτικοειδή, τα οποία δε ίχνουν δραστικότητα 

αλλά μπορούν να ε ίναι επικίνδυνα στην οξεία φάση , 
εντούτοις η χορήγησή τους έχει σημασία σε επιλεγμέ­
να περιστατικά στις τελευταίες φάσεις του ARDS (7-

14η μέρα). 
12. Αναφέρεται η χρήση εισπνεόμενων β2  διεγερτών 

μέσο υγραντήρα ή MDI μέσο spacer. 1 '6'3'5 

15. Επιπλοκές 1' 6' 3'5 

Τοξικότητα οφειλόμενη στο 02 
Θε ραπεία: Πρόληψη της τοξικότητας του οξυγόνου 

Η τοξική επίδραση του οξυγόνου στους πνεύμονες 
αποτελεί πιθανή επιπλοκή στους ασθενε ίς οι  οποίοι 
υποστηρίζονται αναπνευστικά. Η αποφυγή αυτής πρέ­
πει να ε ίναι στους βασικούς στόχους των χε ιρισμών. 

Αν και δεν υπάρχει ε ιδική θ εραπεία, συνιστάται να 
ακολουθούνται τα παρακάτω: 

1 .  Να χρη σι μοπο ι ε ίτα ι  το  χα μη λότερο  Fi02 το  
οποίο αποφέρει ικανοποιητική οξυγόνωση των ιστών. 

2. Να χρησιμοποιε ίται ΡΕΕΡ για να επιτραπεί  η 
μείωση του Fi02. 
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Βαρότραυμα ή volutrauma 
Το βαρότραυμα είναι υπαρκτός κίνδυνος των ασθ ε ­

νών με  ARDS το  οποίο δημιουργε ίται ε ίτε από καθε ­
αυτού παθολογία του ARDS, ε ίτε από την εφαρμογ1j 
του μηχανικού αερισμού . 

Η σημαντικότερη επιπλοκή κατά την διάρκεια θερα­
πευτικής αντιμετώπισης του ARDS με μηχανικό αερι­
σμό είναι το volutπιuma για το οποίο ευθύνεται κύρια η 
εφαρμογή υψηλών θετικών πιέσεων και ιδιαίτερα της 
θετικής τελοεκπνευστικής σε δύσκαμπτους πνεύμονες 
(.!. compliance ). Οι επιπλοκές αυτές ε ίναι εμφανε ίc 
στην Να θώρακος αρχικά ως υπερδιάταση και στη 
συνέχεια ως παγίδευση αέρα στον διάμεσο χώρο, πνευ ­
μομεσαύλιο, πνευμοθώρακα και υποδόριο εμφύσημα. 

Ανεπάρκεια πολλών οργάνων 

Η ανεπάρκε ια πολλών οργάνων (MOF) δεν αποτε­
λεί αποκλειστική επιπλοκή του ARDS.  Περισσότερο 
το ARDS ε ίναι επιπλοκή του MOF. Η αναπνευστικ1j 
ανεπάρκεια συνήθως προηγείται από τις άλλες οργα­
ν ικές ανεπάρκειες (όπως νεφρών, ήπατος, ΓΕΣ και 
εγκεφάλου) .  Αν και δυσλε ιτουργία άλλων οργάνων 
εμφανίζεται όταν παρουσιάζεται και το ARDS.  

Η αρχική βλάβη ε ίναι  πολλές φορές  η ελλε ιπψ; 
αιματική διήθηση πολλών οργάνων και η απελυθέρω­
ση παραγόντων ο ι  οποίο ι  προκαλούν ως γνωστό την 
τριχοειδική βλάβη . Μέσα σε 2-3 η μέρες η δ ιαφυγ1j 
υγρών στο δ ιάμεσο χώρο γ ίνεται  ε μφανή ς κα ι ο 

ασθενής δε ίχνε ι  υπερκαταβολικός (υπεργλυκαιμία, 
υπεργαλακταιμία, αυξη μένη κατανάλωση οξυγόνου 
και αυξημένη έκκριση ουρίας και αζώτου) .  Η κλινικ1j 
ε ικόνα θυ μίζ ε ι  ε ικόνα κεραυνο βόλου σηψα ιμ ίας .  
αλλά οι καλλιέργειες ε ίναι αρνητικές. (Παλαιότερα 
ε ίχε εφαρμοστεί  ο όρος σύνδρομο σήψης) .  Η πλtjρης 
εκδήλωση της ανεπάρκειας πολλών οργάνων γίνεται 
μετά από 14-21 η μέρες με εγκεφαλοπάθε ια, εντερικ<ί 
έλκη, ε ιλεό, υπερχολερυθρυναιμία, μειωμένη ηπατικ1j 
σύνθεση πρωτε'ίνών, ουρ αιμία,  και ολιγου ρ ία .  Ο ι  
πιθανότητες επιβίωσης ε ίναι μηδαμινές πλέον όταν 4 
ή περισσότερα όργαναν ανεπαρκούν. 

Πρόγνωση: 

Η επιβίωση σε παιδιατρικούς ασθενείς ποικίλλει. Στα 
περισσότερα κέντρα δηλώνουν θνησιμότητα 50-70% .  
Άλλη «μετά-ανάλυση» τεσσάρων εκθέσεων για ARDS 
σε παιδιατρικούς ασθενείς βρήκε ότι ο μέσος όρος Ηνη-
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σιμότητας ήταν 52%.  Μια πολυκεντρική μελέτη αφορώ­
σα σαρανταμία παιδιατρικές εντατικές μονάδες προσ­
διόρισε επί 470 παιδιών με ARDS, θνησιμότητα 43%.  

Ο θάνατος οφείλεται στο προκλητικό αίτιο, σε  ανε­
πάρκε ια πολλών οργάνων ll και σηψαιμία. Οι προο­
πτικές των επιζώντων για λειτουργική αποκατάσταση 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΙΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ε ίναι καλές . Τα περ ισσότερα παιδιά επανέρχονται 
στην προηγούμενη κατάστασή τους μέσα στον επόμε­
νο χρόνο, αν και ελάχιστες ανωμαλίες ανταλλαγ1i ς 
αερίων μπορούν να δ ιαπιστωθούν με τις δοκιμασίες 
της πνευμονικής λειτουργίας . 
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