CLINICA

La sindrome da distress respiratorio
nell’adulto: dalla diagnosi al trattamento

La sindrome da distress respiratorio nell’adulto (ARDS) € un’emergenza medica
a evoluzione rapida e potenzialmente fatale; pertanto, chi ne e affetto deve essere
anzitutto accolto in ambiente intensivo, con idonea capacita di monitoraggio e assistenza.
Le strategie terapeutiche si basano su tre principi: il trattamento della patologia di base,
il supporto delle funzioni fisiologiche e il controllo dei meccanismi patogenetici
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Il caso

Un uomo di 60 anni & ricoverato
in Chirurgia digestiva da 5 giorni,
€ in settima giornata post-opera-
toria avendo subito un intervento
di resezione intestinale colica in
urgenza per occlusione da carci-
noma.

Al momento dell’intervento aveva
un quadro peritonitico e all'apertu-
ra presentava una piccola perfora-
zione intestinale. E febbrile.

| parametri vitali sono i seguenti:
e frequenza cardiaca 155 battiti/

minuto;
e frequenza respiratoria 40 atti/mi-
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nuto (utilizza i muscoli accesso-
ri ed € visibilmente in distress);

e pressione arteriosa 90/40
mmHg;

* Sp0O, con ossigeno mediante ma-
schera BLB (Boothby-Lovela-
ce-Bulbulian mask) 86%.

L'EGA mostra: FiO,80%, pH 7.30,

PaCO, 42 mmHg, PaO,70 mmHg,

HCO® 18 mmol/I, BE -10 mmol/I.

All'emocromo & presente leuco-

citosi neutrofila, mentre risulta

ancora nei limiti della norma la
funzionalita epato-renale.

La radiografia standard del torace

e positiva per infiltrati bilaterali

multipli. Il paziente viene ricove-

rato in terapia intensiva, dopo che

e stata formulata diagnosi di in-

sufficienza respiratoria ipossiemi-

ca con un quadro di iniziale acido-
si metabolica da ARDS seconda-
ria a sepsi.

Definizione ed eziologia

La sindrome da distress respira-
torio nell'adulto (ARDS) & una
sindrome anatomo-clinica com-
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plessa, a eziologia multipla, carat-
terizzata da edema interstiziale-
alveolare e spiccata evoluzione
verso la fibrosi, che induce insuf-
ficienza respiratoria acuta pro-
gressiva; coesiste per lo piu
anossia tessutale che porta a
esito spesso infausto per insuffi-
cienza funzionale di numerosi or-
gani e apparati.

Le cause principali sono infezioni
(polmoniti, sepsi da Gram-negati-
vi), shock di qualsiasi natura, trau-
mi (contusione polmonare, traumi
extratoracici), inalazione (sostan-
ze tossiche o irritanti, annega-
mento, contenuto gastrico), far-
maci (eroina, metadone, barbituri-
ci, colchicina, salicilati, antimitoti-
ci), emopatie (porpora trombotica
trombocitopenica, emotrasfusioni
massive), coagulazione intrava-
scolare disseminata (CID), inter-
venti chirurgici in circolazione ex-
tracorporea, varie (pancreatite
acuta, uremia, embolia gassosa,
cardioversione elettrica, carcino-
matosi, ustioni estese, chetoaci-
dosi diabetica).



Percorso
diagnostico

Criteri clinico-obiettivi

La patogenesi dell’lARDS ¢ an-
cora sottoposta a studio e non
esiste un "“gold standard” dia-
gnostico.

E una sindrome associata a sva-
riate condizioni cliniche; il pazien-
te con ARDS € spesso un pazien-
te con una patologia multiorgano
che richiede una attenta valuta-
zione clinica ed un rapido soste-
gno delle funzioni vitali cardiore-
spiratorie. Un approccio intensivo
€ sempre necessario.

Segni e/o sintomi comuni sono ta-
chipnea/dispnea, cianosi, tosse
con espettorazione mucosa (0 mu-
copurulenta se esiste una compo-
nente infettiva), segni di congestio-
ne polmonare.

Progredendo ['insufficienza re-
spiratoria compaiono agitazione
psichica o torpore, stato confu-
sionale, coma. Contemporanea-
mente possono essere evidenti i
segni e i sintomi correlati all’'e-
ventuale patologia che sta alla
base del’lARDS o che coesiste
con essa: infezioni respiratorie,
stati settici, CID, disidratazione,
shock settico o cardiogeno o
ipovolemico.

NellARDS infine si instaura un'i-
pertensione arteriosa polmonare
di vario grado causata sia dalla
vasocostrizione ipossica sia dall’o-
struzione del piccolo circolo per
trombosi intravascolare e per di-
struzione del letto capillare.
L'aumento delle resistenze va-
scolari polmonari si ripercuote
sul ventricolo destro con conse-
guente dilatazione e infine scom-
penso.

Esami di laboratorio

Importante & I'emogasanalisi
(EGA), caratterizzata inizialmen-
te solo da ipossiemia, correggibi-
le spesso in scarsa misura dalla
somministrazione di o0ssigeno;
solo quando la compromissione
funzionale & estesa, compare
ipercapnia.

Indagini strumentali

Alla radiografia del torace, inizial-
mente € presente solo un rinforzo
dell'interstizio; successivamente
compaiono strie di Kerley (espres-
sione dell'ispessimento da edema
dei setti interlobulari), addensa-
menti sfumati, a contorni mal defi-
niti, tendenti alla confluenza, pre-
valenti nelle regioni declivi; rispet-
to all'edema da scompenso car-
diaco sinistro, manca la cardiome-
galia e la distribuzione delle opaci-
ta non e prevalente verso gli ili. |l
versamento pleurico non & fre-
guente. Tardivamente possono
essere visibili aree iperdiafane,
forse espressione di lesioni cisti-
che post-necrotiche o di lesioni da
barotrauma.

La TAC del torace conferma la
presenza di addensamenti paren-
chimali confluenti (spesso massi-
vi) nelle zone declivi, di porzioni
di polmone con segni di edema
moderato, di aree relativamente
indenni.

Orientano verso I'’ARDS: I'anam-
nesi negativa per cardiopatia, I'i-
nizio sfumato dei sintomi, l'as-
senza di edemi declivi, la scarsa
risposta della PaO, all’'ossigeno-
terapia, le caratteristiche dell’'Rx
torace sopra descritte, soprat-
tutto la coesistenza di una condi-
zione scatenante I'ARDS (vedi
cause principali).

CLINITA

In caso di inalazione di fumi irritan-
ti, € necessario valutare se il dan-
no interessi solo bronchi e bron-
chioli; in questo caso, la sintoma-
tologia e l'obiettivita possono es-
sere simili a quella dell’ARDS, ma
la PaO, & meno compromessa &
I'Rx torace normale.

Approccio
terapeutico

Occorre anzitutto migliorare la
ventilazione polmonare: I'ARDS
richiede d'abitudine la ventila-
zione meccanica in pressione
positiva durante l|'intero ciclo
respiratorio, per impedire o co-
munque limitare la trasudazione
di liquido dall'interstizio agli
spazi alveolari e aumentare il
volume polmonare a cui si svol-
ge la ventilazione. Un ulteriore
sistema per ventilare piu alveoli
consiste nel variare nel tempo il
decubito: la posizione prona -
per esempio - permette di mi-
gliorare gli scambi gassosi.
Usualmente nella ventilazione a
pressione controllata, & pratica
comune aumentare il rapporto
tempo inspiratorio/tempo espi-
ratorio, settando I:'E a 1:1 o 2:1
(rapporti inversi) perché cio per-
mette di migliorare il recluta-
mento alveolare e, diminuendo il
tempo espiratorio, favorire la
formazione di una PEEP (pres-
sione positiva di fine espirazio-
ne) intrinseca.

Bisogna sempre, comunque,
monitorare tale PEEPintr per evi-
tare importanti effetti avversi a
livello emodinamico o di baro-
trauma. In corso di ARDS si puo
optare per una ventilazione a
volume controllato, oppure verso
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una a pressione controllata. Due
sono i modelli di ventilazione
possibili: BiPAP (biphasic airway
pressure) e APRV (airway pres-
sure release ventilation).

Per migliorare la perfusione degli
alveoli ventilati & stato proposto
I'utilizzo dell'ossido nitrico e del-
la prostaciclina PG, per via inala-
toria, per favorire la ventilazione
alveolare il surfattante.

Il mantenimento della volemia &
un altro obiettivo chiave nel trat-
tamento dell’ARDS.

La volemia non deve essere trop-
po elevata (& utile quindi un'ade-
guata restrizione idrica) per evita-
re che un'alta pressione idrostati-
ca favorisca indebitamente I'ede-
ma interstizio-alveolare, ma non
deve essere neppure troppo bas-
sa (si consiglia pertanto una nor-
male terapia infusionale con col-
loidi o cristalloidi), perché una
bassa portata cardiaca si traduce
in un basso flusso a livello tessu-
tale. In linea generale si tenta di

ottenere un compromesso tra
queste due opposte necessita,
seguendo la portata cardiaca, la
pressione arteriosa e soprattutto
la pressione venosa centrale.
Bisogna anche prevenire le infe-
zioni tramite antibioticoterapia ad
ampio spettro.

E opportuno infine contrastare la
flogosi:

e gli steroidi potrebbero risultare
utili nel ridurre la fase della proli-
ferazione fibroblastica e la conse-
guente fibrosi;

e |'N-acetilcisteina potrebbe
svolgere un’attivita antiossidante
in opposizione ai radicali ossi-
danti che si liberano dai macrofa-
gi e soprattutto dai polimorfonu-
cleati.

Non ci sono evidenze al momen-
to attuale, pero, che esistano te-
rapie di sicura efficacia nella ridu-
zione della mortalita da ARDS;
per questo la ventilazione mecca-
nica e il supporto cardiorespirato-
rio e metabolico rimangono gli
elementi chiave della terapia.
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