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Riassunto Background: Il concetto di
“baby lung” deriva dalle immagini ot-
tenute con la tomografia assiale com-
puterizzata che dimostrano che, nella
maggior parte dei pazienti con danno
polmonare acuto/sindrome da distress
respiratorio, il tessuto normalmente
aerato ha le dimensioni del polmone
di un bambino di 5-6 anni (300-500 g
di tessuto aerato). Discussione: la
compliance del sistema respiratorio si
correla in maniera lineare alle dimen-
sioni del “baby lung”, suggerendo che
il polmone, nella sindrome da distress
respiratorio acuto, non sia rigido ma
bensì piccolo e abbia un’elasticità in-
trinseca in sostanza normale. Inizial-
mente pensavamo che il “baby lung”
fosse una struttura anatomica distinta
situata nelle regioni non declivi del
polmone. La ridistribuzione delle den-
sità che si osserva nella posizione pro-
na ha però dimostrato che il “baby

lung” è un concetto funzionale e non
anatomico. Questo concetto fornisce il
razionale per un “trattamento gentile
del polmone” e fornisce inoltre la
spiegazione dei concetti di baro- e vo-
lotrauma. Conclusioni: dal punto di vi-
sta fisiologico il “baby lung” aiuta a
comprendere la patogenesi del danno
polmonare indotto da ventilatore. In
questo contesto, infatti, ciò che appare
pericoloso non è il rapporto VT/kg, ma
il rapporto VT/“baby lung”. Il messag-
gio pratico è semplice e diretto: più
piccolo è il “baby lung”, maggiore è la
potenziale pericolosità della ventila-
zione meccanica.

Parole chiave Sindrome da distress re-
spiratorio acuto · Baby lung · Baro/vo-
lotrauma · Ventilazione meccanica ·
Compliance del sistema respiratorio ·
Danno polmonare indotto da ventila-
tore
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Il concetto di “baby lung”

Introduzione

La sindrome da distress respiratorio acuto (ARDS) è stata
inizialmente descritta nel 1967 [1]. Varrebbe la pena rilegge-
re il lavoro originale perché descrive in maniera chiara la fi-
siopatologia di tale sindrome e ne discute i problemi di trat-
tamento che ancora oggi sono oggetto di dibattito scientifico.
I 12 pazienti descritti in quel lavoro presentavano ARDS di
origine polmonare ed extrapolmonare, alcuni con sovracca-
rico idrico e shock. La pressione positiva di fine espirazione
(PEEP) fu utilizzata per cinque di loro (tre i sopravvissuti)
mentre i rimanenti sette furono trattati con zero di pressione
positiva a fine espirazione (ZEEP) (due i sopravvissuti). La
compliance del sistema respiratorio dei pazienti studiati va-

riava da un minimo di 5 ml/cmH2O ad un massimo di 16
ml/cm H2O, tutti erano ipossiemici e la PCO2 variava da 22 a
69 mmHg. Il riscontro autoptico evidenziò polmoni pesanti
(peso medio di 2110 g) e l’esame microscopico la presenza di
aree alveolari atelettasiche, di emorragia, di edema intersti-
ziale e alveolare e capillari dilatati e congesti. La PEEP era
descritta come una “manovra per guadagnare tempo” per-
ché preveniva il collasso alveolare a fine espirazione.

Come rientra il “baby lung” in questo contesto? Il con-
cetto è stato introdotto negli anni ’80 [2] ma prima di discu-
terlo è necessaria una breve descrizione della fisiopatologia
e del trattamento dell’ARDS. Alcuni concetti “nuovi” non
sono altro che riscoperte. Spesso mentre la nuova cono-
scenza avanza, quella vecchia viene abbandonata o dimenti-
cata.
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Dagli anni ’70 alla metà degli anni ’80

Per poter comprendere il progresso della ricerca in questo
periodo è importante capire che l’obiettivo ultimo e indi-
scutibile nei pazienti con ARDS era quello di mantenere
normali valori di PCO2 e PO2. Il mantenimento di valori di
PCO2 normali non era un problema perché era abituale uti-
lizzare alte pressioni e ad elevati volumi di ventilazione, con
volumi correnti (VT) anche superiori ai 20 ml/kg. In effetti, i
volumi raccomandati erano di 12-15 ml/kg [3]. Le più comu-
ni complicanze erano l’insorgenza di pneumotorace e l’ipe-
rinflazione polmonare, chiamati genericamente barotrauma
[4, 5]. La manovra cardine per migliorare la PaO2, dopo i la-
vori di Ashbaugh e coll. [1], era quella di applicare la PEEP.
Per studiare il meccanismo con la quale funzionava Falke e
coll. [6] provarono l’effetto dell’aumento della PEEP da 0 a
15 cmH2O in dieci pazienti con ARDS. La PEEP migliora-
va la PaO2 in maniera lineare ed il meccanismo principale
era la prevenzione del collasso alveolare tele-espiratorio e/o
della chiusura delle vie aeree. Quello studio dimostrò una
riduzione della compliance polmonare in presenza di PEEP
elevate e risposte emodinamiche variabili perché la gettata
cardiaca in alcuni pazienti aumentava mentre in altri dimi-
nuiva. È importante sottolineare che a quei tempi la massi-
ma preoccupazione rispetto la PEEP riguardava il possibile
risentimento emodinamico causato dall’aumento della pres-
sione intratoracica.

Nel 1975 Suter e coll. [7] pubblicarono il loro studio sul-
la “PEEP ottimale”. Per la prima volta la relazione tra mec-
canica respiratoria ed emodinamica fu studiata in maniera
strutturata. Si definiva PEEP ottimale non quella necessaria
ad ottenere la PaO2 migliore ma quella associata al miglior
trasporto di ossigeno (gittata cardiaca x contenuto di ossi-
geno). Gli autori scoprirono che questa si correlava con la
miglior compliance del sistema respiratorio. L’ipotesi, pro-
vata con successo, come affermato esplicitamente dagli au-
tori, era che il miglioramento della compliance indicasse che
il reclutamento prevaleva sulla sovradistensione alveolare. 

Purtroppo non è possibile citare tutti gli studi successivi
su questo argomento ma secondo noi quelli che hanno in-
trodotto una nuova visione del problema sono stati quelli di
Lemaire e coll. [8] e di Kirby e coll. [9]. Lemaire e coll. [8]
suggerirono che la “PEEP minima” necessaria a mantenere
il polmone aperto era 2 cmH2O superiore al punto di flesso
inferiore sul braccio inspiratorio della curva pressione/volu-
me [8]. Dalla parte opposta dello spettro invece Kirby e coll.
[9] proponevano il concetto di “super PEEP”, definito come
la pressione che riduceva al massimo lo shunt (fino al 20% a
20 torr) [9]. Per molti anni partendo dalla metà degli anni
’70 il quadro generale può essere così descritto: i polmoni
con ARDS erano visti come omogeneamente pesanti e rigi-
di. Per ottenere una normale PCO2 bisognava ventilare con
volumi e pressioni elevati e per assicurare una normale ossi-
genazione erano necessari alti livelli di FiO2 e di PEEP, an-
che se non erano ben definiti i criteri per impostare la
PEEP. In quei tempi la complicanza più temuta era il baro-

trauma e la maggior preoccupazione riguardava l’alterazio-
ne emodinamica dovuta alla PEEP e alle alte FiO2.

Hill e coll. [10] aprirono una nuova prospettiva descri-
vendo l’efficace trattamento di un giovane paziente trauma-
tizzato con ossigenazione extracorporea a lungo termine
mediante polmone artificiale a membrana. Questo condusse
il National Institute of Health degli Stati Uniti a sponsoriz-
zare il primo studio randomizzato multicentrico sull’ARDS
[11]: 42 pazienti furono randomizzati a ricevere ossigena-
zione extra-corporea (ECMO) e 48 le cure convenzionali.
La mortalità globale in entrambi i gruppi fu maggiore del
90%. Per evidenziare il pensiero di quel tempo vale la pena
notare che entrambi i gruppi erano trattati con ventilazione
ad alti volumi/pressioni, e che l’unica differenza era una
FiO2 inferiore nel gruppo trattato con ossigenazione extra-
corporea.

Circa nello stesso periodo, dopo lavori estensivi speri-
mentali che dimostravano che era possibile controllare la
respirazione con la rimozione extra-corporea di CO2 [12-14]
iniziammo a trattare i pazienti con ARDS grave con questa
tecnica [15]. Lo scopo era quello di “mettere a riposo” il
polmone evitando ventilazione ad alte pressioni/volumi
[16]. Con questa tecnica si poté dissociare la rimozione del-
la CO2 dall’ossigenazione; la prima fu raggiunta attraverso
un by-pass veno-venoso extra-corporeo a basso flusso con
polmone a membrana, e la seconda con l’ossigenazione
apneica dei polmoni naturali che venivano mantenuti prati-
camente immobili, ventilati esclusivamente con 3-5 atti/mi-
nuto. In quel periodo non vi era razionale scientifico per il
“riposo del polmone” se si eccettua l’osservazione clinica di
danno traumatico grave indotto dalla ventilazione ad alte
pressioni/volumi. Con la rimozione extra-corporea di CO2

l’obiettivo ideale da raggiungere (come nei primi anni ’70)
erano normali valori di PCO2 e PO2.

Metà degli anni ’80: il concetto di “baby lung”

Sorprendentemente i primi riscontri con la tomografia com-
puterizzata (CT) apparvero solamente alla metà degli anni
80 [17-19]. La CT cambiò la nostra visione dell’ARDS in
maniera drammatica [20]. Ciò che era abitualmente consi-
derato un “polmone omogeneo”, come dimostrato dalla ra-
diografia antero-posteriore, appariva non omogeneo alla
CT, con densità concentrate maggiormente nelle regioni più
declivi (Fig. 1). Quando iniziammo la valutazione quantita-
tiva delle immagini CT che misura le quantità di polmone
normalmente/scarsamente aerato, sovradisteso e non aera-
to, scoprimmo che, nell’ARDS grave, la quantità di tessuto
normalmente aerato misurato a fine espirazione era di 200-
500 g, cioè equivalente al tessuto normalmente aerato di un
bambino sano di 5-6 anni. Da questo risultato è derivato il
concetto di “baby lung” che è una conseguenza dell’esame
della CT [2]. Come ci si aspettava la quantità di tessuto non
aerato si correlava al grado di ipossiemia, alla frazione di
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shunt e all’ipertensione polmonare. Ciò che era assoluta-
mente nuovo era la scoperta che la compliance respiratoria
si correlava bene solamente alla quantità di tessuto normal-
mente aerato e non alla quantità di tessuto non aerato [21].

In altre parole sembra che la compliance “misuri” la dimen-
sione del “baby lung” [22] (Fig. 2). Quindi scoprimmo che il
polmone con ARDS non è rigido, ma piccolo, e che l’elasti-
cità del polmone residuo è pressapoco normale come dimo-
strato dalla compliance tessutale specifica (compliance/tes-
suto normalmente aerato) [22, 23]. Quando elaborammo
questi concetti pensavamo che il “baby lung” fosse una
struttura anatomica sana, situata nelle parti non declivi del
polmone. Questo modello ci aiutò a comprendere il disa-
stro che si osserva durante la ventilazione meccanica ad alti
volumi e pressioni. Era facilmente comprensibile che venti-
lare il polmone di un bambino sano con, per esempio, 1000
ml di volume corrente l’avrebbe distrutto. La relazione tra
grandezza del baby-lung e compliance spiegò come, in una
popolazione abbastanza ampia di pazienti con ARDS con
alterazioni dello scambio gassoso simili (inviati al nostro
ospedale per supporto extra-corporeo), solamente i pazien-
ti con una compliance inferiore a 20 ml/cmH2O (con un
”baby lung” approssimativamente del 20% del volume ori-
ginale) effettivamente ricevevano assistenza extra-corporea
mentre gli altri con scambi gassosi simili ma miglior com-
pliance, poterono essere trattati con metodi alternativi [16].
Inoltre, il concetto di “baby lung” andava d’accordo con il
concetto di volotrauma (stiramento del “baby lung”) intro-
dotto da Dreyfuss e coll. [24]. Questo aiutò ad istituire una
base solida e razionale per provare ad ottenere il “riposo
polmonare”.

Fig. 1 Radiografia del torace in
proiezione antero-posteriore (de-
stra) e CT – apice ilo e base – (si-
nistra) in ARDS da sepsi scattata
con 5 cmH2O di pressione di fine
espirazione. La radiografia del to-
race dimostra un’opacizzazione a
vetro smerigliato che risparmia il
campo superiore del polmone de-
stro. La CT mostra una malattia
non omogenea e entrambi i gra-
dienti cranio-caudali e sterno-ver-
tebrali. (Da Gattinoni e coll. [20])

Fig. 2 Compliance di partenza (Cstart) in funzione del polmone residuo
insufflato espresso come percentuale del normale volume polmonare at-
teso. (Da Gattinoni e coll. [22])
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Non appena compreso che il “baby lung” era localizza-
to principalmente nelle zone non declivi del polmone, ini-
ziammo ad usare la posizione prona. Lo scopo era quello di
migliorare l’ossigenazione aumentando la perfusione del
“baby lung” anatomico che ci si aspettava diventare declive
nella posizione prona. In realtà l’ossigenazione migliorava
nella maggior parte dei pazienti. Quando però esaminammo
le immagini CT in posizione prona per confermare la nostra

teoria [25], scoprimmo che le densità erano ridistribuite nel-
la parte declive del polmone [26], demolendo la nozione del
“baby lung” come struttura anatomica discreta e sana (Fig. 3).

Da “baby lung” al “polmone a spugna”

Per capire i meccanismi della ridistribuzione delle densità
polmonari nella posizione prona abbiamo applicato l’anali-
si regionale studiando la composizione del polmone lungo
l’asse sterno-vertebrale [26, 27]. I risultati maggiori possono
essere riassunti come segue: nell’ARDS tutto il parenchima
polmonare è coinvolto nel processo morboso e l’edema è
omogeneamente distribuito dallo sterno alle vertebre, cioè
non secondo gravità come osservato prima [28, 29] e dopo
[30, 31] in vivo ed in animali da esperimento. L’aumento del
peso polmonare, dovuto all’edema accumulato, aumenta le
pressioni idrostatiche trasmesse in tutto il polmone, che noi
abbiamo chiamato pressione super-imposta. Di conseguen-
za il gas nelle regioni declivi del polmone è “spremuto” dal
peso del parenchima polmonare sovrastante (Fig. 4). Le
densità nelle regioni declivi del polmone sono, infatti, dovu-
te non ad un aumento della quantità di edema ma a una
perdita di gas alveolari come risultato delle forze gravita-
zionali, incluso il peso del cuore, che comprimono [32, 33].

Questo modello che Bone [34] chiamò “polmone a spu-
gna” rende conto, anche se non completamente, della ridi-
stribuzione delle densità del polmone nella posizione prona:
la pressione idrostatica è capovolta e sono compresse le re-
gioni ventrali al posto di quelle dorsali [35]. Il polmone a
spugna spiega anche parzialmente i meccanismi della
PEEP: per mantenere aperte le regioni più declivi del pol-
mone la PEEP deve essere superiore alla pressione supe-
rimposta [23]. Sfortunatamente questo porta inevitabilmen-
te a sovradistensione delle regioni del polmone con minor
pressione superimposta (Fig. 4). Che la pressione superim-
posta sia la maggiore causa del collasso è stato compreso
dagli studi sull’uomo precedentemente citati e poi confer-
mato direttamente da studi sperimentali sugli animali [36,
38]. Nel contesto di “polmone a spugna” se considerato da
un punto di vista funzionale e non anatomico il concetto di
“baby-lung” ha ancora un valore. In senso lato il concetto di
“baby-lung” può essere applicato ad ogni tipo di ARDS
perché tutti i pazienti hanno una ridotta quantità di tessuto
normalmente aerato. 

Il modello di “polmone a spugna” comunque implica
differenti considerazioni. Si assume che l’edema sia omoge-
neamente distribuito nel parenchima polmonare. Questo è
probabile quando lo stimolo nocivo che determina l’ARDS
origina dal sangue e in altre parole quando tutto il paren-
chima polmonare è esposto come nell’ARDS extra-polmo-
nare. Il quadro potrebbe essere differente quando lo stimo-
lo nocivo venga dalle vie aeree e la distribuzione potrebbe
essere quindi non omogenea, come nell’ARDS polmonare
[39, 40]. Per questo sono ancora necessarie conferme anche

Fig. 3 CT da polmone con ARDS in posizione supina (superiore), prona
(a metà), e dopo ritorno in posizione supina (inferiore). Le immagini sono
state scattate con 10 cmH2O di pressione positiva a fine espirazione. Da
notare come le densità dipendenti dalla gravità si spostino da dorsale a
ventrale nel giro di pochi minuti quando il paziente viene posizionato
prono. (Da Gattinoni e coll. [20])
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se si sono riscontrate differenze tra le immagini CT nel-
l’ARDS polmonare ed extra-polmonare [41, 42]. 

Il “baby-lung” a fine inspirazione

Con lo studio della fase di fine inspirazione e non solo di
quella di fine espirazione, sono state ottenute nuove infor-
mazioni e il modello ha potuto essere ulteriormente rifinito.
Abbiamo riscontrato che durante l’inspirazione è reclutata
parte del polmone [43]. Questo è stato dimostrato nell’uo-
mo e negli animali da esperimento sia con [36, 44] che senza
[45] CT. Questi risultati suggeriscono il seguente schema
(Fig 5): le pressioni d’apertura sono ampiamente e normal-
mente distribuite all’interno del parenchima polmonare, sia
nell’uomo che negli animali da esperimento, quando le
pressioni nelle vie aeree sono tra 20 e 25 cmH2O. Alcune re-
gioni, comunque, abitualmente le più declivi, potrebbero ri-
chiedere pressioni di apertura fino a 45 cmH2O. Ne segue
che durante l’inspirazione nuovo tessuto si apre continua-
mente fino alla pressione di plateau. Naturalmente se la
pressione di plateau è limitata, diciamo, a 25 cmH2O, il tes-
suto collassato con una pressione di apertura superiore resta
chiuso lungo tutto il ciclo respiratorio. A fine espirazione la
PEEP, se adeguata, può mantenere aperte le regioni del
polmone che sono già state aperte alla pressione di plateau
[36, 44]. L’esame CT a fine inspirazione ha infatti chiara-
mente focalizzato la relazione tra le pressioni di fine espira-
zione e fine inspirazione che potrebbe essere rilevante e che
è discussa in seguito, nel contesto della strategia di prote-
zione polmonare. Durante l’inspirazione il “baby-lung” au-
menta il suo stesso parenchima tramite il tessuto appena re-
clutato fino alla pressione di plateau inspiratoria. Questo
complica la comprensione della curva pressione/volume. In-
fatti la quantità di tessuto studiato tra fine espirazione e fine
inspirazione nell’ARDS non è lo stesso come avviene nel

polmone normale che semplicemente si gonfia. Nell’ARDS
durante l’inspirazione il “baby-lung” guadagna sia tessuto
che gas e la curva volume di gas/pressione è simile alla cur-
va reclutamento/pressione [20].

Il “baby lung” e la strategia protettiva polmonare:
il cambiamento degli obiettivi

Come discusso in precedenza il concetto di “baby lung” giu-
stificava pienamente il riposo polmonare. Con la rimozione
extra-corporea di CO2 siamo stati in grado di ottenere il
completo riposo polmonare, ma al prezzo degli effetti colla-
terali della circolazione extra-corporea (principalmente san-
guinamento). Negli anni ’90 Hickling e coll. [46] introdusse-
ro la ventilazione a bassi VT per “far riposare il polmone”.
Questa tecnica chiamata “ipercapnia permissiva” per sotto-
lineare il prezzo pagato per il riposo del polmone, è stata
utilizzata con successo in pazienti asmatici [47]. La nostra
opinione è, comunque, che la vera “rivoluzione” non sia sta-
to l’utilizzo di bassi volumi correnti, ma la variazione degli
obiettivi. Per circa vent’anni lo scopo è stato quello di otte-
nere uno scambio gassoso normale, ma dagli anni ’90 l’o-
biettivo accettato è diventato il trattamento più gentile del
polmone mantenendo un’adeguata ossigenazione e accet-
tando un’alta PCO2 [48].

“Baby lung” e “VILI”

Basi anatomiche e fisiologiche
del danno polmonare indotto da ventilatore

Abbiamo recentemente rivisto i fattori fisici e biologici che
scatenano il danno polmonare indotto da ventilatore (VILI)
[49]. Li discutiamo ora in relazione al “baby lung”. Lo sche-

Fig. 4 Rappresentazione schematica del modello a spugna. Nell’ARDS il “tessuto”, probabilmente edema in fase precoce, è quasi duplicato ad ogni
livello polmonare se comparato con polmone normale, indicando la distribuzione non gravitazionale dell’edema. L’aumento della massa, comunque,
determina un aumento della pressione superimposta (SP; cmH2O), che in cambio conduce ad una “spremitura del gas” nelle regioni più declivi del pol-
mone. La pressione superimposta è espressa in cmH2O. (I valori sono ottenuti da Pelosi e coll. [27])
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Dorsale Dorsale
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letro fibroso del polmone è la struttura che sopporta le for-
ze che sono applicate dalla ventilazione meccanica. Lo sche-
letro consiste in due sistemi di fibre: un sistema assiale che è
ancorato all’ilo e corre lungo le diramazioni delle vie aeree
fino ai dotti alveolari, e un sistema periferico che è ancora-
to alla pleura viscerale che corre in maniera centripeta al-
l’interno del polmone verso gli acini. I due sistemi sono le-
gati a livello degli alveoli e formano un continuum, lo sche-
letro polmonare [50]. Le unità anatomiche del sistema sono
l’elastina estensibile e il collagene inestensibile che nella po-
sizione di riposo del polmone è “ripiegato” (Fig. 6, riquadro
a sinistra). Le cellule del polmone (epiteliali ed endoteliali)
non subiscono direttamente la forza ma sono ancorate (at-
traverso le integrine) allo scheletro fibroso e devono aggiu-
stare la loro forma quando lo scheletro è disteso. Il limite di

distensione è naturalmente dettato dalle fibre di collagene
che sono inestensibili e che lavorano come un sistema di
“blocco”. Quando le fibre sono completamente distese, i
polmoni raggiungono il loro volume massimo (capacità pol-
monare totale) e l’ulteriore allungamento è prevenuto (Fig.
6, riquadro destro). Questo è vero sia per l’intero polmone
sia per le diverse regioni polmonari, che hanno la propria
“capacità regionale massima totale”.

Quando è applicata una forza dal ventilatore, le fibre
dello scheletro polmonare sviluppano una tensione interna
(riarrangiamento spaziale molecolare), uguale ma opposta
alla pressione applicata. La pressione applicata non è la
pressione delle vie aeree ma la pressione transpolmonare
(PL) cioè la pressione delle vie aeree meno la pressione
pleurica. La tensione delle fibre è chiamata stress [tensione
che si sviluppa all’interno di una struttura quando ad essa
venga applicata una forza; la tensione è uguale alla forza
applicata con segno contrario]. In una struttura elastica co-
me quella dello scheletro polmonare, lo stress si associa al-
l’allungamento (ΔL) delle fibre dalla loro posizione di ripo-
so (L0) e questo è chiamato “strain” [allungamento che su-
bisce una struttura all’applicazione di una forza (ΔL/L0)].
Stress e strain sono in realtà le due facce della stessa mone-
ta, e sono legate come segue: stress=K x strain, dove K è il
modulo di Young per il materiale [51]. 

Se lo stress eccede le proprietà tensorie delle fibre colla-
gene fino a “stress di rottura” il polmone è sottoposto al clas-
sico “barotrauma”. Quando lo strain, senza raggiungere li-
velli di rottura fisica, non è fisiologico (volotrauma), i macro-
fagi, le cellule epiteliali ed endoteliali ancorate allo scheletro
polmonare sono stirati in maniera anomala [52-57]. I mecca-
nocettori sono attivati [58-60], vengono prodotte citochine
[61-63] e si sviluppa infiammazione conclamata [64].

Stress e strain nel “baby lung”

Da questa prospettiva il VILI non è altro che eccessivo
stress e strain globale/regionale applicato al “baby lung”.
L’approssimativo equivalente dello stress nel polmone inte-
ro è PL, mentre l’equivalente dello strain è la variazione
della grandezza del polmone dalla sua posizione a riposo,
cioè, il rapporto tra VT e la grandezza del “baby lung” a fine
espirazione (ZEEP): PL (cioè stress)= K × [(VT/“baby
lung”)] (cioè strain). Il legame tra stress e strain, K, è l’ela-
stanza specifica polmonare (Espec= PL/VT × “baby lung”)
che è la pressione alla quale il “baby lung” (volume polmo-
nare di fine espirazione) raddoppia il suo volume, cioè
quando VT/“baby lung”=1. 

La questione si complica (ma il concetto globale non
cambia), quando venga applicata la PEEP. Infatti gli effetti
della PEEP sono duplici. Da una parte, la PEEP può sovra-
distendere la parte di polmone già aperta aumentando
stress e strain (cioè il numeratore dell’equazione sopra men-
zionata aumenta). D’altra parte la PEEP può tenere aperte
nuove porzioni di polmone, aumentando il volume polmo-

Fig. 5 In alto Percentuale della capacità inspiratoria (linee nera; linea ne-
ra continua come percentuale del reclutamento) e percentuale del dere-
clutamento (linea tratteggiata grigia) come funzione della pressione delle
vie aeree. In basso Frequenza delle distribuzioni delle pressioni di aper-
tura come funzione della pressione delle vie aeree (linea tratteggiata). Li-
nee verticali esempio di pressioni delle vie aeree utilizzate durante la ven-
tilazione meccanica, pressione di plateau 25 cmH2O (linea continua) e
PEEP 10 cmH2O (linea tratteggiata) a 25 cmH2O di pressione nelle vie ae-
ree, 60% circa capacità inspiratoria, 40% di unità polmonari ancora chiu-
se. A circa 10 cmH2O di PEEP circa il 35% è sottoposto a cicli di apertu-
ra e chiusura. (Dati da Crotti e coll. [44])
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nare a fine espirazione (cioè il denominatore dell’equazione
sopra riportata aumenta e quindi il rapporto stress/strain di-
minuisce). L’effetto finale dovrebbe essere misurato in ogni
paziente, il quale può mostrare quantità variabili di polmo-
ne reclutabile. 

Non conosciamo i limiti sicuri per la ventilazione mec-
canica ma essi possono essere discussi in un contesto fisiolo-
gico e anatomico. Nel polmone normale il raddoppio del
volume di riposo avviene all’80% circa della capacità pol-
monare totale e a questo livello di strain (VT/volume pol-
monare di fine espirazione=1) la maggior parte delle fibre
collagene è distesa e PL eguaglia l’elastanza specifica che è
normalmente 12.5 cmH2O. Abbiamo verificato che l’ela-
stanza specifica nel “baby lung” è quasi normale [21, 23].
Dato ciò, se si considera il limite fisiologico superiore dello
strain tra 0.8 e 1 come ‘sicuro’ (anche se non lo sappiamo) la
PL ‘sicura’ non dovrebbe superare l’elastanza specifica (12-
13 cmH2O).

Per prevenire il VILI, applicando stress e strain entro i
limiti fisiologici, dobbiamo considerare il rapporto
VT/“baby lung” e non il rapporto VT/kg. Ad esempio, in un
paziente di 70 kg con ARDS la dimensione del “baby lung”
potrebbe essere molto variabile, diciamo 200, 400, o anche
800 ml. Un VT di 6 ml/kg (65) applicato a questi differenti
“baby lungs” potrebbe risultare in tre differenti quadri glo-
bali [stress e strain], cioè [26.3 cmH2O e 2.1], [13.1 cmH2O e
1.1], [6.6 cmH2O e 0.5] o solamente il terzo quadro è entro i
limiti fisiologici. Se verificassimo (il lavoro è in corso) che
Espec nell’ARDS è costante o entro limiti stretti, conoscendo
la PL oppure la dimensione del “baby lung” dovrebbe esse-
re possibile individuare lo stress e lo strain in maniera da
farli rimanere entro valori fisiologici. Sfortunatamente nes-
suna delle variabili necessarie per la valutazione dello stress
e dello strain è misurata di routine in UTI.

Fino ad ora abbiamo considerato PL come un valore

singolo, in realtà varia lungo l’asse verticale del polmone. In
posizione supina il gradiente PL è più ripido che in posizio-
ne prona [26]. Questo suggerisce che stress e strain siano di-
stribuiti più omogeneamente in posizione prona e questo è
il razionale per la sua applicazione nell’ARDS, indipenden-
temente dallo scambio gassoso come abbiamo recentemen-
te osservato sperimentalmente [66].

Conclusioni

Il “baby lung” è un modello con tutti i limiti ad esso asso-
ciati. Ad ogni modo è utile per l’interpretazione sia della fi-
siologia che del trattamento. Il “baby lung” è il “piccolo”
polmone aperto a fine espirazione; può aumentare durante
l’inspirazione per il reclutamento di nuovo tessuto in rela-
zione alla curva reclutamento-pressione e alla distribuzione
delle pressioni di apertura. Il “baby lung” non è sano ma è
aerato. La sua elastanza specifica, comunque, è abitualmen-
te quasi normale. Più piccolo è il “baby lung” più grande è
la possibilità per VILI. Barotrauma (PL, stress) e il volo-
trauma-biotrauma (VT/volume polmonare di fine espirazio-
ne, strain) sono uniti al “baby lung” dalla seguente relazio-
ne, che indica chiaramente che più piccolo è il “baby lung”
maggiore è stress/strain: PL= Espec × (VT/“baby lung”). Il
messaggio finale è diretto: trattare il “baby lung” gentil-
mente. Basse PL, basso VT e la posizione prona sono i mez-
zi che abbiamo a disposizione oggi.

Ringraziamenti Non possiamo elencare individualmente, ma siamo
profondamente in debito con centinaia di incredibili persone che hanno
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Fig. 6 Disposizione delle fi-
bre in un acino. Il particolare
mostra l’associazione tra fibre
elastiche (molla) e fibre colla-
gene (stringa). Sinistra Rila-
sciamento (FRC); destra 80%
TLC. (Modificato da Weibel
[67])
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