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Summary  
Current status of the Mechanical Ventilation in ICU 

 Actualy, as a result of development of technology and medicine, mechanical ventilation of 
the lungs (MV), even if it is prolonged, it is an everyday occurrence in ICU (Intensive Care 
Unit). Nevertheless, the MV is one of the most important and unsolved problems in critical care 
medicine [1]. In our article we have studied variety aspects of its use in intensive care practice: 
indications, protective lung ventilation strategy, patient-ventilator synchronization, application of 
tracheostomy, and description of our experience. 

Rezumat  
La momentul actual datorită progresului tehnic şi medical, atât ventilaţia artificială 

pulmonară (VAP) cât şi VAP prelungit este un lucru obişnuit în secţia de terapie intensivă (TI). 
Totuşi VAP rămâne una din cele mai importante teme de dezbateri în TI [1]. În articolul nostru 
am studiat o multitudine de aspecte legate de VAP: indicaţii, strategia de ventilaţia mecanica 
protectiva, sincronizarea pacient-ventilator, traheostomia. 

 
Actualitatea 
Cauza principală de internare a pacienţilor în TI o reprezintă necesitatea suportului 

respirator. Rolul VAP constă în micşorarea travaliului respirator şi reversibilitatea consecinţelor 
hipoxiei sau acidozei respiratorii progresive. Mortalitatea la pacienţii  care într-o oarecare etapă 
au fost pe suport respirator conform indicaţiilor tradiţionale reprezintă 35% [2]. 

VAP prelungit în literatură este considerat VAP pe o perioada de 96 ore şi mai mult. Dintre 
pacienţii care necesită suport ventilator 1/3 trec prin VAP prelungit şi folosesc 2/3 din resursele 
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acordate pacienţilor care necesită ventilaţie mecanică. În  anul 2003 în USA aceasta categorie de 
pacienţi a consumat 7 mln. zi/pat, costul fiind de mai mult de 16 miliarde dolari. Se presupune că 
în anul 2020 numarul populaţiei se va dubla. Interesant este faptul că mortalitatea este puţin 
influenţată de durata ventilaţiei mecanice [1]. 

În legătură cu aceasta este necesară optimizarea managementului pacienţilor aflaţi pe 
suport ventilator cu scopul de a reduce mortalitatea şi de a cheltui raţional resursele acordate 
acestor pacienţi. Realizarea acestor deziderate este posibilă doar aplicpînd ultimele progrese din 
domeniul ventilaţiei mecanice. 

Indicaţiile ventilaţiei mecanice 
Conform datelor din literatură 66% din pacienţii aflaţi pe suport ventilator prezintă semne 

de insuficienţă respiratorie acută (IRA), coma 15%, BPOC (Bronhopneumopatie Cronică 
Obstructivă) acutizat 13%, boli neuromusculare degenerative 5%. În grupul pacienţilor cu IRA 
sunt incluse ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome), insuficienţa cardiacă acută, 
pneumonia, sepsisul, complicaţiile chirurgiei, traumatismul [3].  

Actualmente nu există o părere unanimă pentru indicaţiile ventilaţiei mecanice. În literatură 
sunt descrise 3 strategii de abordare a acestei probleme. Strategia tradiţională se referă la 
protezarea respiratorie şi nu la tratarea patologiei de bază.[4]. Conform Paul L. Marino-autorul 
strategiei empirice, la VAP se indică la prima apariţia a gândului de a trece pacientul pe suport 
respirator [5]. Noţiunea de ventilţie profilactică a fost propusă încă în anii 80 ai secolului trecut. 
Ideea ventilaţiei profilactice este de a înlocui temporar funcţia respiratorie a pacienţilor care nu 
au indicaţii absolute la VAP dar care au mare risc de a dezvolta IRA. Astăzi ventilaţia pulmonară 
profilactică este folosită în chirurgia cardiacă, ortopedie, traumatisme majore, chirurgia toracică, 
chirurgia abdominală majoră, la pacienţii instabili cu hipotensiune refractară (sepsis, hemoragie 
activă). Este important de menţionat că strategiile sus numite nu se contrazic dar se completează 
reciproc [7]. 

Regime VAP 
Toţi pacienţii aflaţi pe suport ventilator trec succesiv prin diferite regime de ventilaţie: 

Assist-Control Ventilation, Synchronized Intermitent Mandatory Ventilation (SIMV), Pressure 
Support Ventilation (PSV) sau combinarea lor (SIMV-PSV) [3]. 

Assist-Control Ventilation este utilizată cel mai des: ventilatorul generează volume (VC, 
volume control) sau presiuni (PC, pressure control) presetate de către medic. Aceasta este posibil 
în două cazuri: când la tentativa de inspir a pacientului răspunde triggerul, care la rândul său 
declanşează lucrul ventilatorului sau în cazul lipsei mişcărilor respiratorii adecvate în timp. 
Respiraţia spontană în regim Assist-Control nu este posibilă. În acest caz pentru îndeplinirea 
ventilaţiei adecvate pacientul se limitează doar la activarea ventilatorului care efectuează lucrul 
respirator. 

Cu ajutorul SIMV este posibilă participarea pacientului pentru îndeplinirea ventilaţiei 
alveolare adecvate pe minut. Sunt setate un număr de respiraţii “obligatorii” ale ventilatorului, 
între ele fiind posibilă respiraţia spontană a pacientului. Regimul SIMV poate fi folosit în 
varianta de VC sau PC. Este considerată raţională combinarea acestui regim cu support presional 
(PSV). Când între ciclurile  “obligatorii” respiraţia spontană este ajustată de ventilator. 

PSV este regimul în care ventilatorul efectuează un support presional presetat sincronizat 
cu respiraţia spontană a pacientului. Nivelul presional variază şi depinde de frecvenţa respiratorie 
care se recomandă de a fi între 16-30 pe minut. Apariţia apneei face imposibilă ventilaţia 
pacientului şi este neajunsul principal al acestui regim. Această problemă se rezolvă tehnic prin 
trecerea automată întrun alt regim VAP (Back up ventilation) [9]. 

La baza PSV a fost elaborată şi introdus în practică PAV (Proportional Assist Ventilation). 
Particularitatea PAV constă în monitorizarea mecanicii ventilatorii la (4-5 respiraţii) şi 
schimbarea parametrilor ventilatori cu scopul sincronizării pacient-ventilator. Nu a fost însă 
demonstrată îmbunătăţirea prognosticului pacienţilor critici ventilaţi cu acest regim. Conform lui 
Magdy Younes (iniţiatorul PAV): “... nu este cunoscut dacă modul fiziologic de PAV are o 
efectivitate mare în prectică ”.  
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Sicronizarea pacient-ventilator 
Unul din argumentele pentru  iniţierea VAP este micşorarea travaliului respirator, care în 

caz de IRA creşte de 4-6 ori mai mult faţă de condiţiile normale [11]. Aceasta este foarte 
periculos prin epuizarea musculaturii respiratorii şi apariţia schimbărilor structurale în fibrele 
musculare suprasolicitate [12]. 

Setarea parametrilor ventilatori optimi scade travaliul respirator semnificativ uneori până la 
valori normale [13]. Datorită atrofiei musculare şi dificultăţilor sevrajului de ventilator, 
excluderea totală a pacientului din lucrul respirator  este posibilă numai în cazuri excepţionale. 
Funcţionalitatea optimă a complexului pacient-ventilator este considerată atunci cănd drive-ul 
respirator al pacientului manifestat prin mişcări respiratorii este ajustat de către ventilator. Din 
această cauză utilizarea largă triggerilor în timpul suportului ventilator este favorabilă deoarece 
permite scăderea travaliului respirator până la nivelul optim preîntâmpinând suprasolicitarea şi 
atrofia musculară.  

Ameliorarea oxigenării arteriale, profilaxia şi strategia de ventilaţie în ALI/ARDS 
(Acute Lung Injury/Acute Respiratory Distress Syndrome). 

Scopul principal al VAP este ameliorarea schimbului gazos şi creşterea presiunii parţiale a 
oxigenului în sângele arterial. În ventilaţia pulmonară tradiţională aceasta se realizează prin 3 
mecanisme: flux garantat de oxigen în căile respiratorii, scăderea travaliului respirator şi 
creşterea presiunii în tractul respirator. Pentru majoritatea pacienţilor cu dereglări obstructive 
ameliorarea schimbului gazos este obţinut fără dificultăţi. La pacienţii cu leziuni grave ale 
membranei alveolo-capilare (ARDS) aceasta este problema principală. 

O perioada îndelingată de timp s-a considerat că ameliorarea schimbului găzos prin VAP 
putea fi obţinută prin creşterea presiunii în căile respiratorii la o concentraţie minimă de oxigen 
în aerul inspirat. În ultimii ani a apărut ipoteză conform căreea presiunea mare din căile 
respiratorii este mai periculoasă decât toxicitatea oxigenului în concentraţii mari. Această ipoteză 
a fost acceptată dar nu este confirmată de studii mari randomizate [2]. 

Încă din 1974 a fost demonstrat că VAP reprezintă o cauză de leziune ultrastructurală 
pulmonară. A fost acceptat că supradistensia alveolară în ventilaţia mecanică generează dereglări 
de permiabilitate a endoteliului şi epiteliului, hemoragii alveolare şi formarea mebranelor hialine 
[15, 16]. 

Noua eră a VAP a început în 1990 când Hickling et al. au afirmat că micşorarea Volumului 
Curent (Tidal Volume (TV) scade mortalitatea în ARDS cu 60% [17]. În continuare efectul 
pozitiv al volumelor mici respiratorii a fost confirmat de studii mari. În unul din studii 
mortalitatea din grupul cu TV de 6 ml/kg a fost mai mică cu 22%, comparativ cu grupul TV 12 
ml/kg [18, 19, 20]. 

Tomografia computerizată a demonstrat neuniformitatea leziunilor pulmonare chear şi în 
afecţiunile pulmonare totale. La pacient cu ARDS sunt prezente următoarele zone pulmonare:  
  Zone de consolidare- zone neaerate care nu pot fi distinse. Este dereglată microstructura 

alveolară, deseori ireversibilă. Vascularizaţia acestor zone reprezintă şunturi absolute 
deoarece presiunea intrapulmonară în VAP nu se reflectă asupra lor. Aceste zone prezintă 
locul formării fibrozei pulmonare- cauza principală a insuficienţei respiratorii cronice. 

  Atelectazii- zone colabate ale ţesutului pulmonar care în regim obişnuit de VAP nu se 
distind şi reprezintă locul şunturilor venoase. Ele pot fi rezolvate, stabilizate destul de rapid 
cu ajutorul PEEP. Suma volumelor de atelectazii din ARDS poate atinge 1/3 din ţesutul 
pulmonar. Destinderea zonelor atelectatice este scopul cheie în combaterea hipoxiei la 
pacienţii cu ARDS. 

  Zone instabile- zone de tranziţie între atelectazie şi ţesut pulmonar intact. În VAP cu PEEP 
mic sau absent aceste zone se distind la sfârşitul expirului, colabânduse în in expir, fiind 
traumatizate şi prezentă semne de inflamaţie. 

  Zone funcţionale care se supradistind  şi se traumatizează în decursul VAP. Presiunea 
alveolară mare poate comprima vasele intestiţiului alveolar, consecinţa fiind şunturile, iar 
aceste zone se transformă întrun spaţiu mort alveolar. 
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Din această enumerare a zonelor pulmonare a survenit necesitatea de a limita presiunea 
alveolara în VAP, orientândune la ameliorarea schimbului gazos care poate fi realizată de o 
presiune alveolară optimă (principiul pressure-targered aproach). În practică acest principiu 
poate fi realizat cu regimele PCV, SIMV-PC, PSV, PAV [21]. 

Conform studiilor mari randomizate actualmente există următoarele obiective de tratament 
intensiv în ALI/ARDS: 

1. Majoritatea pacienţilor care prezintă semne de ALI/ARDS necesită VAP. ALI asociat 
cu dereglari de hemodinamică este indicaţie pentru VAP. Sepsis şi ARDS sunt indicaţii absolute 
pentru suport respirator invaziv. 

2. Comparativ cu masca de O2 ventilaţia mecanică neinvazivă implimentată la timp scade 
rata intubaţiilor şi pneumoniilor nosocomiale. 

3. Suportul respirator în ALI/ARDS se efectueaza conform strategiei Protective Lung 
Ventilation. TV≤6 ml/kg, Pplato≤30 cm H2O, dacă Pplato>30 cm H2O TV poate fi micşorat până 
la 4 ml/kg.  

4. Hipercapnia permisivă în timpul căreea PCO2 depăşeşte valorile normale din cauza TV 
micşorat se consideră favorabilă şi nu este raţională utilizarea bicarbonatului de sodiu cu scopul 
corecţiei acidozei respiratorii. La pacienţii cu presiunea intracraniană crescută crescută şi infarct 
miocardic recent ea se foloseşte cu prudenţă, evitând variaţii mari de PCO2.  

5. Pentru a menţine FiO2 în limetele diapazonului subtoxic (<0,6) este necesar PEEP care 
micşorează leziunile cauzate de ventilator datorate închiderii şi deschiderii repetate a alveolelor, 
recrutează alveolele şi preîntâmpină atelectazia la sfârşitul expirului. 

6. Micşorarea volumului circulant total prin stimularea diurezei sau restricţiei lichidiene 
poate influenţa progresarea edemului pulmonar. Efectivitatea regimului diuretic agresiv în 
ALI/ARDS a fost demonstrat de studii studii mari randomizate. 

7. Corticosteroizii, ketoconazolul, NO, surfactantul, prostaglandinele nu influienţeaza 
evoluţia ALI/ARDS [2]. 

Rolul traheostomiei în VAP prelungit. 
Este ştiut că există o serie de avantaje a traheostomiei faţă de intubaţia oro/nasotraheală:  
1. Confortul pacientului şi posibilitatea alimentării per os, protecţia mai efectivă  a căilor 

aeriene, pacient activ.  
2. Sanarea adecvată a tractului traheobronşic. 
3. Scăderea spaţiului  mort şi rezistenţei căilor aeriene. 
4. Perioadă mai scurtă de ventilaţie mecanică. 
5. Frecvenţa mai scăzută a pneumoniei ventilatorii. 
Avantajele sus numite nu au fost demonstrate definitiv de studii mari [6]. Deasemeni nu 

există o părere unanimă referitor la timpul optim de aplicare a traheostomei la pacienţii aflaţi la 
VAP prelungit (≥96 h), traheostomizarea precoce sau tardivă (până la a 5-a zi şi de la a 6-a zi ). 

În secţia Reanimare CNŞPMU la pacienţii care necesită VAP prelungit este folosită pe larg 
traheostomia. În perioada 2001-2007 sau efectuat 212 traheostomii. Din totalul de pacienţi 76% 
au fost bărbaţi, cu vârsta medie 39,1±16,5. Majoritatea pacienţilor au fost cu traumatisme 78,3%, 
AVC (Accident Cerebral Vascular) 9%, chirurgia septică 7,1%. Din datele preventive 
traheostomizarea precoce este mai efectivă  [22]. Din experienţa clinică considerăm că 
traheostomizarea precoce este un component major în managementul pacientului care necesită 
VAP prelungit. 

Concluzii 
 Studiu nostru a permis revizuirea stării curente în ventilaţia mecanica, aplicarea în practica 

clinică a celor mai noi şi mai des folosite regimuri de VAP, metode de sincronizare 
ventilator-pacient, obiectivele suportului ventilator la pacienţii cu ALI/ARDS. 

 Traheostomia precoce este un element important în managementul pacientului cu VAP 
prelungit. 
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