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Riassunto

Il ruolo dell'elastanza della parete toracica nedlaratterizzazione dei pazienti con ALI/ARDS e
nellimpostazione della ventilazione meccanica en@® piu riconosciuto. Quasi il 30% dei pazienti
ricoverati in una terapia intensiva generale priesenuna pressione intra-addominale piu elevatk del
norma (dovuta ad ascite, edema intestinale, ilel®@, determina un aumento dell’elastanza della @aret
toracica. Ad una data pressione applicata allagree, la pressione pleurica aumenta secondo Uerseg
equazione (in condizioni statiche): pressione jdeur pressione vie aeree x (elastanza della parete
toracica / elastanza totale del sistema respigtoBi conseguenza, per una data pressione applicat
'aumento della pressione pleurica implica una zidoe della pressione transpolmonare (pressione vie
aeree — pressione pleurica), che rappresentaza tidistensione del polmone, una riduzione dsfiain e

del VILI, la necessita di usare una pressione dédleaeree piu elevata durante le manovre di r@ciahto

per raggiungere una sufficiente pressione transpadme di apertura, un rischio emodinamico legat al
riduzione del ritorno venoso e delle dimensioni dabre e, infine, un possibile aumento delledema
polmonare, parzialmente dovuto ad una riduzionguadelesso di eliminazione delledema. Nei pazipiuti
critici € sempre importante valutare la pressioniaddominale e I'elastanza della parete toracica

Parole chiave: sindrome da distress respiratorio acuto, elastdalta parete toracica, pressione intra-addomimakssione
pleurica, danno polmonare indotto dal ventilatore

ALl (acute lung injury = danno polmonare acut&RDS (acute respiratory distress syndromesindrome da distress
respiratorio acutoEcw = elastanza della parete toracia;= elastanza del polmon&tot = elastanza totale del sistema
respiratorio;Paw = pressione delle vie aerel; = pressione transpolmonar@pl = pressione pleuricayIL| (ventilator-
induced lung injury= danno polmonare indotto dal ventilatore.
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Introduzione

Il sistema respiratorio comprende il polmone e krepe toracica disposti in serie, e il suo
comportamento meccanico complessivo dipende daleatteristiche meccaniche delle sue
componenti e dalle loro interazioni [1]. L'aumenttel’'elastanza (riduzione della compliance)
dell'intero sistema respiratorio che spesso si reas@el danno polmonare acuto (ALI) e nella
sindrome da distress respiratorio acuto (ARDS)aéostradizionalmente attribuito alla componente
polmonare. Tuttavia, da tempo si & constatatoiaoh@plti casi, anche I'elastanza della parete fceac
risulta alterata [2-5]. Recentemente, nei pazientici, la meccanica della parete toracica e stata
oggetto di una maggiore attenzione, principalmgude il crescente interesse verso la pressione
addominale [6,7]. | problemi legati alla compromas® meccanica della parete toracica e le loro
conseguenze sono oggi ampiamente riconosciutirésepte review sara focalizzata sulla dimensione
di questi problemi e sulle loro conseguenze nelgpéde critico.

M eccanicarespiratoria: concetti generali

Quando la meccanica respiratoria viene ripartitde reue due componenti, il polmone e la parete
toracica, e utile considerare I'elastanza piuttadte la compliance. L'elastanza totale del sistema
respiratorio € la pressione richiesta per espandkrl litro al di sopra della sua posizione diosp.

La pressione applicata alle vie aeree € utilizatparte per espandere il polmone e in parte per
espandere la parete toracica. La parete toraciopremde le pareti anteriore e posteriore della igabb
toracica e il diaframma, che é la ‘componente addal®’. Di fatto, in condizioni statiche, quando la
resistenza delle vie aeree € nulla:

RBw= P! + Ppl (2)
e
ot = El + Ecw 2

dovePaw e la pressione delle vie aeree (stati€a)e la pressione transpolmonaRp] € la pressione
pleurica, Etot € I'elastanza totale del sistema respiratoBbg I'elastanza del polmone, dttw €
I'elastanza della parete toracica.

Partendo da queste equazioni classiche, é fadilrénl'interazione meccanica tra il polmone e la
parete toracica. Prima, pero, € importante riceradne il concetto di ‘trasmissione’ della pressione
alveolare alla cavita toracica e fuorviante [8]pfoniamo di espandere un polmone isolato ad una
pressione alveolare di 10, 15 o 20 cx@HLa pressione misurata alla superficie pleur&ga sempre 0
cmHO (cioe, pressione atmosferica) perché la pressitv@mlare non viene ‘trasmessa’. Se, tuttavia,
al momento dell’espansione, i polmoni sono circdindalla gabbia toracica, la gabbia toracica deve
modificare il suo volume. | polmoni ‘spingono’ laalgbia toracica, e la pressione generata
dall'interazione tra il polmone e la parete toraciche puo avere diverse elasticita, rappresenta la
pressione pleurica. Se considerassimo che la presspplicata venisse ‘trasmessa’, la pressione
pleurica dipenderebbe dalla pressione delle vieeaer dall’elasticita polmonare (piu rigido € il
polmone, minore & la trasmissione). Questo appoodaitavia, non considera il contributo della
parete toracica.

Se la gabbia toracica & ‘morbida’, la pressionenia generata per espanderla sara bassa, ma se la
gabbia toracica € ‘rigida’ sara necessaria unasymes pleurica piu elevata (Fig. 1). La forza di



distensione del polmone é data dalla differenzdatfressione alveolare e la pressione pleurics (ci
la pressione transpolmonare), mentre la forzasledsione della gabbia toracica é rappresentdta dal
pressione pleurica alla quale sono sottoposte leitstrutture intratoraciche, come il cuore e iivas
intratoracici. In termini matematici, in base adlguazioni 1 e 2 riarrangiate, si puo affermare che:

I = Pawx Ecw/ Etot 3
e
P= Pawx EI / Etot (4)

La pressione pleurica dipende dalla pressione @plialle vie aeree, e dal rapporto tra I'elastanza
della parete toracica e I'elastanza totale deésiatrespiratorio, che e data dalla somma di elzestan
toracica ed elastanza polmonare (vedi equazion# Zondizioni normali, questo rapporto & di 0.5
circa alla capacita funzionale residua, dato clkeéadtanza della parete toracica e l'elastanza del
polmone sono simili. Nel’ARDS, tuttavia, il rapgordi elastanza puo variare da 0.2 a 0.8 [6,8,9].
Pertanto, & chiaro che, per una data pressionécagplalle vie aeree (diciamo 30 co®j, se |l
rapporto elastanza toracica/elastanza totale sistespiratorio e di 0.5, la pressione transpoln®nar
sara di 15 cmbD e la pressione pleurica sara uguale. Tuttavidl, re@porto € di 0.2, la pressione
transpolmonare sara di 24 can®ie la pressione pleurica sara di 6 a®@Hmentre se il rapporto € di
0.8 la pressione transpolmonare sara di soli 62n¢lla pressione pleurica sara di 24 o@H

Questi semplici calcoli mostrano I'importanza dinoscere le caratteristiche meccaniche sia del
polmone che della parete toracica. La stessa pressielle vie aeree pud generare pressioni
transpolmonari e pressioni pleuriche enormementeersie, con conseguenze importanti sulla
distensione polmonare (essenzialmente dipendentdla d@ressione transpolmonare) e

sull’emodinamica (parzialmente dipendente dallsgime pleurica).

Prenderemo ora in esame gli strumenti disponikéli misurare la pressione pleurica, le cause di
aumento della pressione pleurica e le consegudinzehe di una pressione pleurica elevata.

Misurazione della pressione pleurica e della pressione intra-addominale

Nella pratica clinica, I'unico metodo disponibilerpmisurare la pressione pleurica € rappresentato
dalla misurazione delle variazioni della pressi@sdfagea, rilevata con un palloncino esofageo
[10,11]. Purtroppo, la pressione misurata conlibpaino esofageo non riflette il valore assolutdlal
pressione pleurica. In esperimenti condotti su ahjrm cui abbiamo misurato le pressioni pleuriche
direttamente convafer nelle zone polmonari non dipendenti, intermedidipendenti, in posizione
supina, sia in polmoni sani che in polmoni edematdsbiamo riscontrato che la pressione esofagea
rappresentava una buona stima della pressioneigdawale nelle zone polmonari intermedie, mentre
sovrastimava la pressione pleurica nelle zone mpendenti e la sottostimava nelle zone dipendenti
[12]. E importante sottolineare, tuttavia, che Iedenze di pressione registrate con il palloncino
esofageo avevano una stretta corrispondenza cdiiféeenze di pressione pleurica [13]. Anche se
bisogna sempre ricordare che la pressione esofappeesenta solo una stima della pressione pleurica
reale, che varia nelle diverse zone polmonari, gilsrmamente convinti che la misura della pressione
esofagea sia sufficientemente informativa nel ciotelinico (cioé, per stimare la variazione della
pressione).



Possiamo anche chiederci quando questa misuragi@ivedicata nei pazienti con ALI/ARDS. Poiché,
in questi pazienti, la compromissione della patetacica € generalmente dovuta ad un anomalo
aumento della pressione intra-addominale [6,14]langratica clinica noi misuriamo la pressione
esofagea quando la pressione intra-addominaleegatt Infatti, abbiamo osservato che I'elastanza
della parete toracica aumenta in modo lineare agréssione intra-addominale, secondo I'equazione
Ecw= 0.47 x pressione intra-addominale (cx@hi + 1.43 [6].

Conseguentemente, la relazione tra pressione géeanpressione intra-addominale pud essere stimata
come:

Ppl = Paw[(0.47 x pressione intra-addominale + 1.43) /
(0.47 x pressione intra-addominale + 1.43 + elastqmolmonare)]

A questo punto, e forse appropriato illustrare bre@nte la relazione tra la pressione intra-adddmina
e la pressione pleurica. E importante capire qud &ariabile indipendente, perché la relazione
cambia a seconda che la variabile indipendentdasipressione intra-addominale o la pressione
intratoracica (pressione pleurica). Inoltre, in sfaerelazione, gioca un ruolo chiave l'elastanza de
diaframma.

Noi misuriamo di routine la pressione intra-addoménnei pazienti critici ricoverati in terapia
intensiva per il fatto che, in questi pazienti,aumento anomalo della pressione intra-addominale si
osserva con un’incidenza del 24-30% [7,15]. Poicbe € possibile valutare clinicamente i livelli di
pressione intra-addominale che iniziano a comprtareet’elastanza della parete toracica [16], noi
stimiamo la pressione intra-addominale in base allaura della pressione vescicale [7,17,18],
utilizzando quello che e considerato I'approccigliore nella pratica clinica.

La pressione intra-addominale ‘normale’ durantepiragione spontanea in soggetti sani e
approssimativamente pari a 0 mmHg, mentre nei pireventilazione meccanica questa pressione e
piu elevata (range di 5-8 mmHg) [7,19].

Cause di compromissione della paretetoracica

Molti fattori possono compromettere la meccanickadearete toracica. La configurazione anatomica
della gabbia toracica, un peso corporeo eccessivamaevato o un versamento pleurico sono tutti
fattori che possono aumentare, a vari livelli, dsthnza della parete toracica in pazienti sedati e
paralizzati [19-23]. Tuttavia, le cause pit comdnaumento dell’elastanza della parete toracica nei
pazienti con ALI/ARDS sono rappresentate dalle lpgie addominali (come, per esempio,
distensione intestinale, ascite, emoperitoneo).

Concordemente ad altri ricercatori [14], abbiamsrontrato fortissime differenze nella meccanica
della parete toracica tra i pazienti con ARDS poiare, generalmente dovuta a polmonite diffusa, e
quelli con ARDS extrapolmonare, comunemente dovaitgpatologie addominali [6]. Sebbene

I'elastanza totale del sistema respiratorio fogs@esnei due gruppi, la pressione pleurica eranade

nei pazienti con ARDS polmonare mentre era piu abevdella norma nei pazienti con ARDS

extrapolmonare. La pressione pleurica ha mostra@ eorrelazione lineare con l'aumento della
pressione intra-addominale [2]. La presenza dilpgi® addominali (cosi come di obesitd) nei

pazienti critici con ALI/ARDS deve essere considerano stimolo per un attento studio della

meccanica respiratoria.



Inoltre, le differenze che abbiamo riscontratopaaienti con ARDS polmonare e pazienti con ARDS
extrapolmonare per quanto riguarda l'elastanzaadpdirete toracica, rappresentano una tendenza
generale. Pud succedere che un determinato pazientéARDS polmonare presenti un aumento
concomitante della pressione intra-addominale.
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Figura 1. Effetto di diversi valori di elastanza polmondE.) ed elastanza toracicawWEsull’elastanza totale (&) del
sistema respiratorio. Un'uguale elastanza totalesidiema respiratorio puo derivg@ da un’elevata elastanza polmonare e
una bassa elastanza toracica opflbyea un’elastanza polmonare e un’elastanza torédésdiche.

Soft= morbido;Stiff = rigido

Conseguenze fisiopatologiche

Come abbiamo gia detto, per una data pressionécafgphlle vie aeree, la pressione pleurica risulta
piu alta del normale quando I'elastanza della pat@tacica € elevata. Conseguentemente, la pression
transpolmonare (cioé la forza di distensione delmpae) si abbassa. Prenderemo ora in
considerazione le conseguenze respiratorie ed emnmitihe di una pressione pleurica elevata.

Sistemarespiratorio

Il punto fondamentale & che, per una data pressippkcata, la pressione transpolmonare si abbassa
guando la pressione pleurica si alza (vedi equazign Cio pud avere implicazioni importanti nella
comprensione di alcune differenze di presentazide#’ALI/ARDS e nellimpostazione della
ventilazione in questi pazienti.

| pazienti con ARDS polmonare e i pazienti con ARB@rapolmonare presentano differenze per
quanto riguarda il comportamento meccanico, la ologia polmonare e la risposta alla PEEP
[6,14,2,24-26]. La maggior parte di questi diversidelli di comportamento trovano spiegazione
nelle differenze di elastanza toracica. | pazieain ARDS extrapolmonare presentano un edema



polmonare diffuso dovuto a mediatori infiammatotecsi originano in focolai infiammatori
extrapolmonari [24]. L'aumento del peso del polmaaeisa atelettasie da compressione nelle zone
polmonari dipendenti [27]. Al contrario, i paziention ARDS polmonare tendono ad avere
un’alterazione polmonare meno omogenea. La casditer principale di questi pazienti non € il
collasso polmonare ma la presenza di zone polmdnadnsolidamento.

A titolo di esempio, una pressione di plateau dakleaeree compresa tra 30 e 35 e@Hconsiderata
una pressione ‘sicura’, pud dare luogo a presdi@mspolmonari ampiamente diverse [28-30] in
pazienti con elastanza toracica normale o piu &ewdella norma. Nei pazienti con ARDS
extrapolmonare, 'aumento della pressione pleudigeendente dalllaumento dell’elastanza toracica
determinera una pressione transpolmonare moltdaésa rispetto a quella di pazienti con ARDS
polmonare ed elastanza toracica normale.

Due fattori contribuiscono al collasso polmonarée pazienti con ARDS extrapolmonare. Il primo é
dovuto alla natura dell'alterazione patologica pipale (edema interstiziale [31]), il secondo éaleg
all'elevata elastanza toracica, che e responsabilena pressione transpolmonare piu bassa della
norma. Nei pazienti con ARDS extrapolmonare, questtlasso diffuso associato all’edema
interstiziale e alla pressione transpolmonare bassta ad un pattern morfologico diverso (con
prevalenza di opacita a vetro smerigliato) rispedtoquello osservato nei pazienti con ARDS
polmonare, solitamente caratterizzati da una peszal di zone di consolidamento [25,26]. Anche il
potenziale di reclutamento &€ maggiore nei pazieoti ARDS extrapolmonare che nei pazienti con
ARDS polmonare [6,32,33].

L’aumento dell’elastanza toracica pud avere unaupiportante anche nella patogenesi del danno
polmonare indotto dal ventilatore (VILI). Poiché MILI & probabilmente dovuto ad uno strain
eccessivo e non fisiologico sulle strutture polmigna poiché lo strain a sua volta dipende dalla
pressione transpolmonare applicata [34], per uta pi@ssione applicata ci si puo aspettare un VILI
pit importante quando I'elastanza della paretectoaaé normale. Infatti, il VILI & peggiore a toeac
aperto (elastanza della parete toracica pari a E&B§) rispetto a situazioni caratterizzate da
un’elastanza toracica elevata (come negli espetinegui la gabbia toracica é stata artificialmeent
sottoposta a restrizione) [36]. E possibile, tuttavche in presenza di un’elevata pressione
transpolmonare ci sia anche meno tessuto colladdatmnseguenza, lo strain medio potrebbe essere
uguale o inferiore.

Poiché la pressione transpolmonare é l'attivatete/dll, se prendiamo in considerazione I'elastanza
della parete toracica le differenze tra barotrawmalutrauma spariscono. Il barotrauma, infatti,
stato attribuito alla pressione applicata alleageee. In verita, cido che e veramente importanteeno
guesta pressione ma la pressione transpolmonaheappalle strutture polmonarPgw— PI), che a
sua volta causa lo strain.

Se si prende in considerazione la pressione trémgpare, si possono spiegare alcuni dati
contraddittori che emergono da studi randomizzae tianno impiegato volumi correnti diversi
[29,37-39]. Lo stesso volume corrente, a secontieldstanza totale del sistema respiratorio e del
rapporto elastanza toracica/elastanza totale d#énsa respiratorio, puo dare luogo a pressioni
transpolmonari completamente diverse [34] e, dsegnenza, a VILI di entita diverse.

L'elastanza della parete toracica deve essere prasansiderazione quando si eseguono manovre di
reclutamento. Anche in questo caso, cio che é itapta per I'apertura del polmone & la pressione
transpolmonare e non la pressione delle vie a8t pressione di apertura di alcune zone polmonar
e nell’'ordine di 25-30 cm#® di pressione transpolmonare (atelettasieky [25,33]), la pressione



applicata alle vie aeree per raggiungere questpetssara completamente diversa a seconda che
I'elastanza toracica sia normale o compromessa [B33.

Le variazioni dell’elastanza toracica determinanohe la risposta al posizionamento prono in termini
di ossigenazione. Pelosi e i suoi collaborator],[é0Guerin e i suoi collaboratori [41] hanno magir

che quanto maggiore € la riduzione della compligiocacica in posizione prona, tanto maggiore e
'aumento dell’ossigenazione. Inoltre, & stato emzlato che i pazienti con ARDS extrapolmonare
hanno un piu elevato potenziale di miglioramenttyalsigenazione in posizione prona, rispetto ai
pazienti con ARDS polmonare [42]. Questi risultabno plausibili alla luce delle variazioni
dell’elastanza toracica: in posizione prona, neigrdi con ARDS polmonare I'aumento dell’elastanza
toracica presumibilmente porta ad una distribuzipite omogenea della ventilazione, mentre nei
pazienti con ARDS extrapolmonare le variazioni @@litessione transpolmonare regionale spiegano la
ridistribuzione delle densita polmonari e il mighonento dell'ossigenaziorjé3].

Emodinamica ed edema polmonare

L’aumento della pressione pleurica, riducendotdrrio venoso e il volume cardiaco, pud comportare
una diminuzione della gittata cardiaca [44]. Pddamei casi che presentano una pressione intra-
addominale elevata, la valutazione emodinamicdeadtghun’attenzione speciale [7,45]. Inoltre, sia la

pressione venosa centrale che la pressione polmatiancuneamento possono risultare falsamente
elevate in presenza di una pressione pleuricaliawella norma [7].

In una recente serie di esperimenti su maialipirecstato indotto un edema mediante acido oleieo e
pressione pleurica e stata modificata mediante rpoparitoneo, abbiamo riscontrato una riduzione
del volume di gas dovuta ad un abbassamento delfsipne transpolmonare [46]. Tuttavia, cio si &
associato ad un incremento di quasi il 100% dedied polmonare. Questo effetto pud essere forse
dovuto alla ridistribuzione del sangue indotta 'dalinento della pressione addominale, ridistribugion
che a sua volta puo favorire la formazione di edéman polmone danneggiato, con permeabilita
alterata. Una riduzione del processo di eliminaziatel’edema, dovuta alla pressione pleurica
elevata, rappresenta un’altra possibilita coedisten

Conclusione

A nostro parere, un approccio razionale al trattamealell’ALI/ARDS richiede la conoscenza sia
dell'elastanza polmonare sia dell’elastanza dedigete toracica. Anche se non € eseguita di routine,
noi siamo fermamente convinti che la misura delisgione intra-addominale sia necessaria, essendo
questa pressione la principale causa di comproomedgiella parete toracica.
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