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Summary
Acute respiratory distress syndrome (ARDS) was first

described as a clinical syndrome comprising obvious respiratory

distress, severe hypoxemia, diffuse infiltrates on chest

radiographs, and decreased lung compliance, associated with a

variety of underlying medical and surgical conditions. A spectrum

of acute lung injury exists in which ARDS represents the most

severe end. The American-European Consensus Conference on

ARDS attempted to define a milder form of injury, which they

labeled acute lung injury (ALI). ARDS was first described in

1967. Until recently, most reported mortality rates exceeded 50%.

However, the mortality from ALI and ARDS has decreased as

laboratory and clinical studies have provided new evidence to

improve therapeutic strategies.

Improved understanding of the pathogenesis of ALI and

ARDS  has led to important advances in their treatment,

particularly in the area of ventilator-associated lung injury.

Standard supportive care for ALI and ARDS should now include

a protective ventilatory strategy with low tidal volume ventilation.

In addition, novel modes of mechanical ventilation are being

studied and may augment standard therapy in the future.

Several reports have shown that collapse of the lungs

appeared to be directly related to degree of hypoventilation, and
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AIM OF THE WORK

Discussing new and conventional strategies for lung
recruitment in acute respiratory distress syndrome (ARDS)
and some lights on ARDS and its management

CONTENTS:

1) Pathophysiology of ARDS.
2) Management of ARDS.
3) New and conventional strategies for lung recruitment  in
ARDS.
4) Summary.
5) Arabic Summary.
6) Reference.
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INTRODUCTION

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) and acute lung injury
(ALI) were first described in 1967, and are characterized by the
abrupt onset of clinically significant hypoxemia (when partial arterial
pressure of oxygen [PaO2]/fractional concentration of oxygen in
inspired air [FIO2] <300, the disorder is termed ALI and when
PaO2/FIO2<200, the disorder is termed ARDS), with presence of
bilateral diffuse pulmonary infiltrates on radiograph (Wheeler and
Gordon, 2007).

ARDS can occur in the setting of either direct (pneumonia,
aspiration, contusion) or indirect (sepsis, trauma, pancreatitis) lung
insults, and is associated with intra pulmonary disorder and multi-
organ dysfunction syndrome (Bastarache et al., 2009).

The last 40 years have showen remarkable increase in the recognition
of this syndrome and there is general agreement that the outcome
from ARDS remains relatively poor nevertheless, very encouraging
prognostic information seems to reflect improved understanding of
the pathophysiology and response to therapy of ARDS (Darryll et al.,
2008).

Management of patients with ALI and ARDS aims to treat the cause,
maintain Oxygenation using nontoxic FiO2 (<0.7), Positive end
expiratory pressure (PEEP) and mechanical ventilation, protective
ventilator strategy by adopting a low tidal volume ≤ 6 high PEEP
with ≤30 cm H2O static end-inspiratory airway pressure (plateau
pressure) to guard against barotrauma, , support, treat other organ
system dysfunction or failure and adequate early nutritional support
(Fishman and William, 2007).
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Although mechanical ventilation provides essential life support it can
worsen lung injury, mechanisms include regional alveolar
overdistension, repetitive alveolar collapse with shearing
(atelectrauma) and oxygen toxicity (Meade et al., 2008).

Lung protective ventilation seeks to limit alveolar distension, recruit
non-aerated alveoli, and prevent further alveolar collapse (Sud et al.,
2010).

On the other hand high PEEP may be associated with excessive lung
parenchyma stress, strain and negative hemodynamic effect resulting
in systemic organ injury (Imai et al., 2003).

Therefore, lung recruitment maneuvers have been proposed and used
to open up collapsed lung while PEEP counteracts alveolar
derecruitment due to low tidal volume ventilation (Pelosi p et al.,
2001).
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المقدمة

متلازمة الضائقة التنافسیة الحادة و أصابة الرئة الحادة وصفت لاول مرة عام 
وتتمیز بانخفاض حاد فى نسبة الاوكسجین بالدم وعندما تصل النسبة بین الضغط ١٩٦٧

تظھر أصابة ٣٠٠الشریاني الجزئى للأوكسجین و كمیة الأوكسجین المتنفسة أقل من 
تظھر متلازمة  الضائقة التنفسیة ٢٠٠لنسبة الى أقل من الرئة الحادة و عندما تقل ا

.الحادة 

وبالرغم من أن نتائج فى الأربعین سنة الأخیرةتزایدت المعرفة بالمرضو قد 
المتلازمة مازالت غیر مرضیة الا أنھ یوجد دلالات مشجعة جدا عن فھم طبیعة المرض 

.وأسبابھ والأستجابة للعلاج 

ئقة التنفسیة الحادة نتیجة أسباب مباشرة مثل الألتھابات الرئویة وتحدث متلازمة الضا
وكدمات الرئة و غیر مباشرة مثل الصدمة الصدیدیة الدمویة والتھاب البنكریاس ویكون 

.مصاحبا لھا مضاعفات تؤثر على أعضاء الجسم المختلفة

تنفسیة الحادة و یعتمد علاج المرضي بمتلازمة  الضائقة التنفسیة الحادة  والصدمة ال
على المحافظة على نسبة الأوكسجین بالدم باستخدام نسبة غیر سامة من الأوكسجین 

وجھاز التنفس الصناعى  و أستراتجیة حمایة الرئة من خلال أستخدام حجم كمیة المد  
الھوائي المنخفض وارتفاع ضغط نھایة الزفیر الأیجابى من خلال مجرى ھوائى ثابت 

.تأثرة والدعم الغذائى للمریض وعلاج الأعضاء الم

و بالرغم من أن جھاز التنفس الصناعي یعطي الدعم لابقاء اولئك المرضي علي قید 
الحیاة الا انھ قد یسئ من حالة الرئة عن طریق زیادة تمدد الشعب الھوائیة و أیضا 
تقلص حجم البعض الاخر من الشعب و أیضا التسمم الناتج عن زیادة الاوكسجین بنسب

.سامة بالدم 

و تعتمد الطرق الوقائیة في أستخدام جھاز التنفس الصناعي علي الحد من التمدد الشعبي 
.الحد من تقلص حجم الشعب الھوائیةو أیضا 
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و من ناحیة أخري یؤدي زیادة ضغط نھایة  الزفیر الایجابي الي تأثیرات سلبیة علي 
لي باقي أعضاء الجسم و من ثم فأن الدورة الدمویة بالاضافة الي تأثیرات سلبیة ع

استراتیجیات تجنید الرئة أثبتت فاعلیتھا في فتح الرئة المنھارة حیث یعمل ضغط نھایة 
الزفیر اللایجابي علي منع أنھیار الشعب الھوائیة الناجم عن استخدام مد الشھیق 

.المنخفض 
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الھدف من الرسالة 

دراسة الجدید والتقلیدى فى استراتجیات تجنید الرئة لعلاج حالات 
الحادة والقاء الضوء على علاج الضائقة الاصابة  بالضائقة التنفسیة

. التنفسیة الحادة

محتویات الرسالة

.طبیعة مرض متلازمة الضائقة التنفسیة الحادة)١
.تشخیص وعلاج الضائقة التنفسیة الحادة)٢
الجدید والتقلیدى فى استراجیات تجنید الرئة لعلاج الضائقة )٣

.التنفسیة الحادة
.الملخص )٤
.الملخص العربى )٥
.المراجع)٦
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