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presiune hidrostatici
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migcarea lichidelor
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volumul cardiac de expulsie
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PREAMBUL

Edemul pulmonar in sarcind este mai putin frecvent, dar cu un
impact negativ asupra prognosticului vietii, fiind o cauzi importanti a
mortalitatii la gravide, cu plasarea pe pozitia a patra intre factorii mor-
biditatii materne si cu rate de instalare estimate intre 0,08% si 0.5%.
Astfel, acest sindrom este considerat o cauzi frecventa de internare in
sectia de reanimare, fiind diagnosticat in perioada de sarcind, la nastere,
post-partum.

Incidenta si letalitatea inalte in urma edemului pulmonar ne obliga
sd-1 studiem mai profund, in special tipurile lui, prin prisma modificari-
lor fiziologice la gravide.



Capitolul 1. EDEMUL PULMONAR

1.1. Generalitati si principii

Pacienta gravidi cu edem pulmonar reprezinta o urgenti clinica ex-
trem de eterogend, impunind o abordare multidisciplinara.

EPA la gravide nu mai este aplanajul unui singur specialist, ci al
unei echipe complexe formata din anesteziolog-reanimatolog, obstetri-
cian, cardiolog si altii. Este cunoscut faptul ci unul din rolurile princi-
pale in dereglarea statutului general al gravidei cu edem pulmonar ii re-
vine dereglarii hemodinamicii centrale. Modificirile fiziologice ce au
loc in sistemele pulmonar si cardiovascular in timpul sarcinii maresc
riscul pentru dezvoltarea edemului pulmonar.

Evaluarea dinamici a dereglarilor unor particularita{i ale hemodi-
namicii centrale gi mecanismelor de redresare extracorporald permite
cercetarea aprofundati a proceselor de compensare ale organismului la
gravide, precum si concluzionarea unor probleme de diagnostic, tra-
tament §i reabilitare a pacientelor cu edem pulmonar, cu toate ci expe-
rienfele mai multor autori nu reflecta indeajuns evaluarea’proceselor
adaptive ale sistemelor respirator si cardiovascular compromise de sar-
cind in dezvoltarea edemului pulmonar acut.

In prezent, problema studierii diferitor tipuri de edem pulmonar la
gravide este descrisd in literatura de specialitate. Numerosi savanti au
demonstrat, prin studii clinice si experimentale, incidenta perturbarilor
hemodinamicii centrale, care depind de asigurarea metabolismului ener-
getic §i rezervele structural-functionale ale organismului la gravide si
care, in EPA, sunt decompensate din cauza influentei nocive a verigilor
patologice de baza ale sindromului de hipoxie tisulari.

Majoritatea lucrarilor publicate contin date despre schimbarile he-
modinamice la pacientii cu EPA pe fondalul farmacoterapiei traditio-
nale, dar fard sistematizare si referinte la gravide. Doar specificarea
acestui sindrom in sarcind prin diagnostic diferential argumentat etio-
logic, clinic i in aspectul clasificarii existente a edemului pulmonar
acut (cardiogen si noncardiogen), care are simptome clinice similare,
dar se redreseaza prin aplicdri curative diferite, poate fi un moment
important in debutarea rapida a tratamentului-finta al EPA la gravide.

Agadar, putem presupune ci problema abordati este foarte actuald,
deoarece nu sunt indeajuns de clare diagnosticul diferential §i terapia
intensivd in EPA la gravide, sindrom in care mecanismele de adaptare
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in sarcind sunt foarte labile, cu alterdri fulminante ale hemodinamicii,
fapt ce ne-a si motivat spre inifierea unui studiu mai amplu al acestei
probleme.

Obiectivul acestei lucridri este de a face o analiza sistematizati a
fiziologiei si patofiziologiei in EPA la gravide, cu concretizarea princi-
piilor specifice de management in sarcind, inclusiv cu reducerea riscului
si perfectarea strategiilor de prevenire a EPA.

Din literatura de specialitate am selectat rezultatele trialurilor de
control, studiilor observaionale, cazurile de EPA raportate la gravide
prin argumentarea fiziologica, patofiziologica si a managementului in-
terventiilor in sarcind. Strategiile de investigare a informatiilor si datelor
au inclus utilizarea bazelor de date MEDLINE (pini in 2012),
EMBAZE (pand in 2012) prin utilizarea cuvintelor-cheie: obstetric,
sarcind, edem pulmonar acut, complicatii la gravide, stiri critice in sar-
cind, functie cardiacd, terapie intensiva la gravide, hemodinamici. Au
fost incluse date din surse publicate in limbile romana, rusa si englezi.

Noi am prezentat o clasificare clinicid simplificati a EPA in sarci-
nd, prin evaluarea etiopatogenetici a EPA la gravide fara hipertensiune,
normotensive, hipotensive, si a EPA dezvoltat la paciente hipertensive,
care necesitd un management tintit.

1.2. EPA. Definitie si argumente

Definitie: EPA este un sindrom dispneziat acut, ce se caracterizeazi
prin acumularea §i extravazarea lichidului in spatiile interstitial si alveolar
pulmonar, fapt ce impiedica difuziunea adecvata a oxigenului si dioxi-
dului de carbon.

Extravazarea lichidelor cuprinde 3 etape:

1) tranzitul de lichide catre spatiul interstitial nu duce la cresterea

volumului interstitial, deoarece creste i drenajul limfatic;

2) daci fluxul de lichide in spatiul interstitial creste mai mult decat
capacitatea limfocitelor de a le drena, fluidele se acumuleaza in
interstifiu, in jurul venulelor, arteriolelor si bronsiolelor;

3) o crestere mai mare a tranzitului de lichide in spatiul interstitial
duce la lezarea membranei alveolo-capilare si la aparitia lichi-
dului in spatiul alveolar.

Cu alte cuvinte, mecanismele fundamentale de dezvoltare a edemu-

lui pulmonar vor fi:

— cresterea presiunii hidrostatice in vasele pulmonare;



— modificarea permeabilitétii capilarelor;

- alterarea presiunii coloido-oncotice a plasmei.

Fortele responsabile pentru rata transportului de lichide spre pul-
moni si deci in dezvoltarea EP sunt aceleasi — si la gravide, si la femeile
neinsarcinate. Diferenta dintre grupuri si argumentele pentru constatarea
separata sunt determinate de diferentele fiziologice la gravide si nongra-
vide, patofiziologia specifica (fig. 1) ca factor important specific in sar-
cind, preeclampsia §i managementul gravidei in stare critici. intelegerea
acestor diferente este importanta in principiile fundamentale de declan-
sare a edemului pulmonar la adult in general.

EPA poate fi cauzat de diferite perturbiri ale uneia din variabilele-
cheie ale functiei cardiace si circulatiei fluidelor in interstitiul pulmonar.

Efecte functionale

centrulu
Tespuator

Schimbin minime in CP

VT

Uterul mant in
diensiin

flig. 1. Modificarile anatomice si functionale in sarcini.

Presiunea hidrostaticd, coloido-osmoticd i permeabilitatea capila-
rului determini cantitatea de fluide 1n interstitiul pulmonar (descrisa de
ecuatia Starling).

Migcarea lichidelor (QF) in organismul uman este guvernati de le-
gea Starling (descrisi in 1896 de Ernst Henri Starling):

QF=KF[(Piv-Ptis)+q (Ttis-Ttiv)],

unde: () — curgerea transvasculard a lichidelor, dependenta de echilibrul
forielor de filtrare KF(Piv-Ptis) (partea intéi) si de reabsorbtie q(Ttis-Ttiv) (par-
tea a doua). La femeile nongravide aceste forte se afli in echilibru.
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KF — coeficientul de filtrare (permeabilitatea membranei alveolo-capilare)
— cantitatea de filtrare care trece la 100 g de tesut in 1 min. la cresterea presiu-
nii la fiecare mm Hg; depinde de suprafata membranei participante in schimbul
hidric. In timpul sarcinii se deschid mai mult de 165 de capilare, recent nefunc-
tionale, ceea ce mareste influenta partii inti din formula Starling, care contri-
buie la filtrare.

Piv, Ptis — presiunea hidrostaticd intravasculara, tisulara (se mareste apro-
ximativ la o treime; cauza principald — schimbarea raportului rezistentei pre-/
postcapilare si interstitiale (in sarcina creste neinsemnat).

Ttis — presiunea coloido-osmotica tisulari; 7rv — presiunea coloido-
osmoticd intravasculard (desi masa generald a gravidei creste, nivelul albumi-
nei circulante scade. Drept rezultat, scade influenfa partii a doua in formula lui
Starling, cu accelerarea filtrérii) si interstitiala (valorile ei inci nu se cunosc cu
exactitate, dar se stie cd este mai joasd decit presiunea oncotici a plasmei).

q — coeficientul de refractare; caracterizeazi rezistenta peretelui capilar la
trecerea proteinelor prin el.

Presiunile hidrostatice sunt determinate de functia cardiacd, care
cuprinde citeva componente: presarcina, frecventa cardiaci (FCC), rit-
mul cardiac, contractibilitatea si postsarcina. Presiunile hidrostatice sunt
de asemenea determinate de tonurile arteriale §i venoase prin activitatea
sistemului nervos §i substante vasoactive circulante. Circulatia sistemica
si pulmonara functioneazi paralel cu debitul cardiac (DC), echivalent
intoarcerii venoase. Mecanismul Frank-Starling nu este apt sa infrunte
minut-volumul ambelor ventricule. Un sistem echilibrat este reprezentat
de DC ajustat la valori scazute ale presiunii finale diastolice a ventricu-
lului sting, care acoperid necesitatile metabolice ale tesuturilor si care
corespunde intoarcerii venoase. EPA sau insuficienta cardiacd acuti
(ICA) reprezintd o discordan{d incapabild si directioneze necesititile
metabolice la {esuturi, care, fiind lisate netratate, vor evolua in deces.
Prin urmare, factorii care maresc presiunea hemodinamica (cresterea
presiunii finale diastolice PFD a VS) si vor micgora presiunea coloid-
osmoticd (PCOS) sau factorii care maresc permeabilitatea capilarelor
vor predispune femeia la instalarea EPA. Acum este stabilit ci nu doar
acumularea fluidelor si retentia mecanismului de EPA, ci si redistribui-
rea fluidelor de la circulatia sistemica spre circulagia pulmonara va duce
la venoconstrictie sau vasoconstricfie la persoana euvolemici. Trata-
mentul EPA reverseaza unul sau mai multi din acesti factori, cu
reabsorbfia edemului pulmonar prin procese active si pasive, iar daca
sunt prezenti mai multi factori, administrarea iatrogena a fluidelor va fi
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un factor previzibil. Etiologiile specifice cauzate de EPA au o incidenta
crescuta pentru dezvoltarea acestui sindrom in perioade specifice (de
exemplu, terapia tocolitica in perioada de sarcini sau incircarea fluidici
In combinatie cu preeclampsia in perioada post-partum). Al{i factori ce
declangeaza sindromul critic sunt baroreceptorii — vasopresina, mediator
de arginind, duce la acumularea fluidelor §1 hiponatremie, situatie care
evolueazi la unele femei in preeclampsie.

in partea arteriala a capilarului, presiunea hidrostatica (Ph) este mai
mare decét presiunea oncoticd (PO), ceca ce cauzeazi mi grarea lichidu-
lui in spafiul extravascular. in partea venoasi a capilarului, PO este mai
mare decat Ph, impunand astfel reabsorbyia. In sarcin, in partea arteria-
4 a capilarului valorile Ph sunt marite. Din acest cont, se mareste si di-
ferenta dintre Ph, care contribuie la filtrarea hidrica in spatiul interstiti-
al, si PO, care mentine lichidul in patul vascular. in partea venoasi, PO
este mai mare decdt Ph, inducand astfel absorbtia hidrici in patul vascu-
lar, iar in sarcind, aceastd diferenta scade din contul sciderii PCO a
plasmei, ca rezultat al hemodilutiei.

Factorii care provoacd mdrirea volumului hidric la gravide (Zilber
A.P., Sifman EM., 1997):

1) retentia de sodiu;

2) reprogramarea reglirii osmotice;

3) scéderea limitei de sete;

4) scaderea PO in plasmai.

Astfel, in partea venoasi a capilarului, fortele de absorbtie predo-
mina intr-o masura mai mica asupra forfelor de filtrare la femeile nein-
sdrcinate in comparatie cu gravidele. Aceasta este una din cauzele de
crestere a volumului hidric extracelular in timpul sarcinii.

Consecinfete retentiei fluidului (Zilber A.P., Sifman EMM., 1997):

1) scade concentratia de Hb:

2) scad valorile Ht;

3) scade concentratia albuminei in plasma;

4) cregte volumul cardiac de expulsie;

5) se intensifica circulatia renala.

Asadar, sarcina este modelul comod pentru analiza dinamicii forte-
lor de filtrare i de absorbtie a lichidelor. Comoditatea consti in aceea
cd, fiind una din variantele stirii fiziologice normale, graviditatea tot
timpul este asociatd cu dereglari accentuate ale tuturor constantelor din
formula data. In conditii normale, 10-15% din volumul hidric extra-
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vascular se depoziteazi in arterele pulmonare, vene si capilare
(500-750 mil). In sarcina, volumul apei intravasculare in plamani creste
la 1200 ml, ce regreseazi considerabil limita securititii. Deci, sarcina
mdreste filtrarea hidricd in interstifiul pulmonar gi, drept rezultai, creste
volumul hidric extravascular in pulmoni, ceea ce duce la hiperhidratare
interstitiald pulmonara.

Daci acest sistem intr-adevar nu este ideal, de ce totusi in sarcina
fiziologica edemul pulmonar este o complicatie destul de rara?

Existd un mecanism important de compensare, care se opune apari-
tiei la gravide a edemelor generalizate, inclusiv a EPA. Scdderea PCO a
plasmei se asociazi cu reducerea PCOS fin interstitiu. Factorul dat prein-
timpind aparifia EPA in trimestrul trei al sarcinii, iar edemele la gravide
pot fi explicate prin alteririle coeficientului de reflectare, si nu de
hemodilutie sau sciderea PCO a plasmei.

Daca ventriculul sting nu este capabil si expulzeze singele, presi-
unea in atriul sting va creste, conducédnd la progresarea PC si cantitiii
de lichid in spatiul interstitial.

Cénd are loc cresterea permeabilitd{ii peretelui vascular (hipoxie,
afectarea endoteliului etc.), de gradul de dereglare a coeficientului de
reflectare depinde directia fluidelor spre interstitiu sau spatiul extravas-
cular.

Orice discordantd a valorilor din formula Starling, in situatia data,
poate duce la dezvoltarea EPA la gravide.

1.3. Modificirile patofiziologice la gravide

Care sunt valorile normale ale gazelor in sange la gravide?

Sarcina initiazd o ventilatie crescutd (tab. 3), deoarece, odati cu
cresterea FR mediatd de progesteron, creste si productia de dioxid de
carbon. Aceste schimbiri cauzeazi o PCO,<30 mm Hg. lar nivelul bi-
carbonatului in plasma descreste pand la 18-21 mEq/L, cu aranjarea
phmes=7,40-7,45. Diferenta alveolo-arteriald rimane, de obicei, neschim-
bat, iar PO, arteriald medie este de aproximativ 100 mm Hg (tab. 1 5i 2).

Tabelul |
Modificirile gazelor arteriale in timpul sarcinii
(Alfredo F. Gei, Victor R. Suarez, 2012)
Variabila GA Adulta neinsdrcinati Gravidi
pH 7,35-7,43 7,40-7,47
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Continuare

PCO, (mm Hg) 37-40 27-34 (exista o crestere
compensatorie in excretia
renald de bicarbonat)

PO, (mm Hg) 103 106-108 (nivel marit)
101-104 (trimestrul I1T)
Poate scidea pani la 90 in
pozifia culcat pe spate in
trimestrele I1 si I11)

P(A-a)O; (mm Hg) 14 20

+ 6 (pozifia culcat pe spa-
te In trimestrul I11)

Bicarbonat (mEq/L) 22-26 18-22

Deficitul de baza 1 3
(mEq/L)

Tabelul 2
Modificiiri in variabilele oxigendrii in timpul sarcinii
(Gelfand B.P., 2006)
Parametrul Mo:i:;'nca- Magnitudinea Virful
Consumul de oxigen 1 +20% Sarcind
(VOy) +40%-60% In timpul travaliului
Expirul de oxigen (DO>) —1 700-400 mL/min | Sarcini
Rezistenta circulatiei ! -34% La 34 siptimani
_pulmonare

Tabelul 3

Volumele si capacititile pulmonilor in sarcini (Grappo R.O., 1999)

Parametrul

Definifia

Schimbiirile in timpul
sarcinii

Rata respiratorie
Volumul tidal

Numdrul de respiratii pe minut.

Volumul de aer inspirat si ex-
pirat la fiecare respiratie

Nicio schimbare

Creste pana la 40% de
la inceputul sarcinii.
Raméne constant pen-
tru perioada de gestatie
(100-200 mL).
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Continuare

Ventilafie pe minut

Volumul total de aer (gaz) in-
spirat si expirat in fiecare minut
Suma volumului de aer (gaz)
care participd la schimbul de
gaze si volumului care umple
spajiul mort (care nu participa
la schimbul de gaze)

Creste pand la 40% de
la inceputul sarcinii.
Raméne constant pen-
tru perioada de gestatie
(100-200 mL).

Capacitate vitald

Volumul maxim de aer care
poate fi inspirat cu forfa dupa
0 expiratie la maximum

Neschimbat

Volumul rezidual

Volumul de aer care riméine in
plamani dupa o expiratie la ma-
Ximum

Scade cu aproximativ
20% datoritd ridicérii
diafragmei.

Capacitatea re-
ziduala functio-
nala

Volumul de aer din plamani la
nivelul de expiratie

Scade cu aproximativ
20% datoritd ridicarii
diafragmei.

Capacitateé. B
inspiratorie

Volumul maxim de aer care
poate fi inspirat la nivelul de
expiratie

Creste cu 100-300 mL
(5-10%) in urma redu-
cerii in FRC.

Cum afecteaza graviditatea hemodinamica?

Fiziologia cardiovasculara suferd schimbari marcante in timpul

graviditaii:

1) creste volumul circulant;

2) creste DC;

3) descreste usor PA initial, cu cresterea valorilor hemodinamice
in trimestrul III (zab. 4).

Tabelul 4
Modificirile parametrilor hemodinamicii centrale in cateterul AP,
in trimestrul [l de sarcina (Clark S.L., Cotton D.B., Lee W. et al., 1989)

Modificirile in comparatie

Parametrul N
cu nongravidele
PVC Fard modificari
Presiunea capilard pulmonard | Fard modificiri
DC 1 30-50%
Rezisten{a vasculard pulmonara | 1 20-30%
Consumul de O, 1 20-40%
Rata de extractie a O, Fiard schimbari
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In pozitie supind, uterul gravid poate produce obstructie mecanica
marcatd a venei cavi inferioard, reducind intoarcerea venoasi cu des-
cresterea DC si hipotensiune. Are loc inducerea sincopei materne sau
detresa fetald. Sindromul de hipotensiune supind poate fi preintimpinat
de pozitionarea pacientei pe partea stdngd sau in pozifia semi-Flower.

Care factori afecteazi aprovizionarea fitului cu 0,?

Aprovizionarea fatului cu O, este determinati de valorile PO, arte-
riale, circuitul in uter, functia placentara. Factorii adversi pot afecta cir-
cuitul sangvin in vasculatura utero-placentara, care, in mod normal, este
maxim vasodilatatd. Descresterea DC va reduce oxigenarea fatului.
Réspunsul matern la hipotensiune nu favorizeaza uterul, iar catecolami-
nele (endogene sau exogene) pot agrava hipoxia fatului, producand va-
soconstrictie uterina. Circuitul sangvin uterin de asemenea este redus de
alcaloza materna si in timpul contractiilor.

Care sunt cauzele dezvoltarii IRA la gravide?

IRA se dezvolta in urma complicatiilor specifice sarcinii sau a altor
conditii, unele din care pot fi agravate de graviditate. Bolile specifice
sarcinii includ embolia amniotica, edemul pulmonar apdrut dupa utiliza-
rea terapiei tocolitice, in preeclampsie sau in cardiomiopatia peripartum.
Totodata, gravidele pot avea aceleasi boli ca si pacientele fara sarcina.
Sarcina poate miiri riscul de tromboembolie venoasa, atac astmatic acut,
aspirafie gastrica. Modificarile in functia imuni la gravide predispune la
cregterea severitafii pneumoniei cu Varicella, Listeria $i cu infecii
coccimicotice. Riscul EPA creste daci existi o asociere intre pielonefri-
ta si dezvoltarea detresei respiratorii in sarcina.

1.4. Clasificarea EPA

EPA cardiogen — edemul care apare in urma cresterii presiunii
hidrostatice in capilarele pulmonare, cu inundarea interstitiului si alveo-
lelor fara lezarea anatomica a peretelui alveolar.

EPA noncardiogen — edemul care se dezvolta in urma lezirii mem-
branei alveolo-capilare, cu cresterea permeabilitatii acesteia.

Pentru o perspectiva clinici mai comoda, este utili clasificarea
acestui sindrom in functie de factorul precipitant in EPA fird hiperten-
siune (femeie normotensivi sau hipotensiva) sau EPA cu hipertensiune.
Aceasta va face posibila determinarea terapiei apropiate si etiospecifice.

EPA reprezintd o formd a ICA decompensate si este un proces aez-
echilibrat. Clasificarile ICA utilizeazi termeni de insuficienti diastolica
si sistolica, pentru a descrie evolutia insuficientei cardiace in prezenta
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functiei ventriculare normale sau afectate restrictiv. Functia cardiaci
sistolica se referd la contractibilitatea miocardica adecvatd, iar functia
diastolica caracterizeazi o relaxare miocardici adecvati si, de obicei, se
referd la modificarile structurale (hipertofia ventriculara sting). in con-
secintd, are loc complianfa redusi, presiunea finali diastolici modificata
si 0 umplere insuficientd a ventriculului stdng. Se va asocia presiunca
venoasd pulmonard crescuta, care va reduce complianta pulmonari, va
miri travaliul respirator si va induce dispnee subiectivi.

Péstrarea functiei cardiace diastolice, prezenta FE normale nu im-
pun un DC adecvat, iar termenii de FE si DC nu se vor utiliza ca sino-
nime. Valorile diastolice prezinti o FE normal3, dar cu o reducere mar-
canta a DC, in comparatie cu valorile functiei cardiace normale si cu FE
pastrata (tab. 5).

[nsuficienta cardiaca cu FE scdzuta poate fi asociati cu EPA cu hi-
pertensiune.

Incidenya:

EPA cardiogen se instaleazi la 5-10% din pacientii cardiaci; rata
mortalitatii — 40-50% (10-20%).

EPA noncardiogen se inregistreazi in raport de 10:100000: rata
mortalitatii — 50-70%.

EPA la gravide are o rati a letalitatii de 70%!

Tabelul 5

Corelatia dintre FD si FS cu FE (Andrew et al, 2003)

Valorile (E:;f,ﬁl.iﬁ Functia sistolici Norma
LVEDV, ml (volum diasto- 100 250 120
lic final al VS)
LVESV, ml (volum sistolic 50 200 50
final al VS)
LVSV, ml (minut-volumul 50 50 70
sistolic)
FR, b/min (frecventa respi- 60 60 60
ratiei)
FE, % (fractia de ¢jectie) 50 20 60
DC, I/min (debitul cardiac) 3,0 3,0 4,2

Cauzele aparitiei EPA cardiogen:

— insuficienfa VS;

— IMA/ischemia miocardici (si dupi SCA);
14



— complicatiile IMA (ruptura de sept, rupturi de muschi papilar);

— bolile valvulare severe (stenozele aortice sau mitrale severe);

— tahiaritmiile sau bradiaritmiile sustinute;

— miocardita acutd fulminanti;

— CMD severd/obstructivi;

— disectia de aortd cu insuficienta aorticd/tamponada cardiaci;

— cardiomiopatiile toxice/metabolice (supradoza de B-blocante
blocante ale canalelor de Ca, acidoza severa, hipoxemia severi);

— postcardiotomia;

— tamponada cardiaci, EPA post- si pericardiocenteza.

3

Diferenfierea EPA cardiogen de EPA nencardiogen

EPA cardiogen EPA noncardiogen

1. Ritm ,gallop” 1. SIRS
% g o 2. Extremitai calde
3. Hcpatomcg-a]n? 3. Hipoxemie refractara la
4. Edeme periferice sl de O
5. Tuse cu expectorafie spumoasa (sunt intrapulmon:;r)

roz/sanfguu"l(?lel.lta 4. Jugulare de calibru normal
6. Extremitati e 5. Semnele bolii de baza
7. Semnele bolii de baza 6. Neurologic, SIRS
8. Boalid valvulard, coronariani, car- : i ’

diomiopatie

EPA cardiogen EPA noncardiogen

—

Cardiomegalie

2. Liniile Kerley B, pierderea contu-
rului vascular Lipsa apicalizirii

3. Valoare mai accentuati in hiluri Valoare mai accentuati in zo-

4.  Colectie pleurald nele bazale

5. Colectie pleurald periferica

Cord de mirime normali
Edem alveolar

B

B line

Fig. 2. Radiologia in diagnosticul diferential al EPA.
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Existd un numir mare de simptome clinice asociate — dispneea,
agitatia, tusea, tahicardia, raluri la auscultatie, ritm ,,gallop” si murmur,
SpO; scazut. Radiografia de rutind va prezenta redistributia in lobii
inferiori, liniile Kerley-B si infiltratia pulmonard, gazele arteriale
(1 Pa0,). ECG si EcoCG pot fi utile in stabilirea diagnosticului. BNP,
produsa de ventriculul cardiac in miocard de stres, nu este utilizati pe
larg la gravide, in comparatie cu adultele fira sarcini.

Ecocardiografia transtoracica este cheia diagnosticului si manage-
mentului EPA cardiogen. Misurarea postsarcinii ventriculare si efectua-
rea Doppler a functionalitatii sistolice permit aprecierea functiei sisto-
lice cardiace. Velocitatea Doppler a valvei mitrale (undele £ si A) si
funcfia diastolica Doppler a miocardului (¢ si a), pe langd schimbirile
de volum si presiune in ventricul, fac posibila aprecierea functiei diasto-
lice. Rata >= 15 la femei nongravide cu FE scizuti sau valoare >= 13 la
adult cu FE normala va indica cresterea presiunii diastolice finale a ven-
triculului stang. Rata <8 indica presiune diastolica finali a ventriculului
stang scdzutd si cu FE normala. Studiile preliminare la gravide arata ca
valorile-limita pot fi joase, cu rata > 9,5 asociati cu o insuficientd dia-
stolica semnificativa. Informatiile recente sugereazi ca lichidul intersti-
tial in pulmoni poate fi detectat prin utilizarea ECO direct pe plimani.
Aceasta explorare la gravide necesiti o evaluare continui.

Investigatii in EPA cardiogen:

* ECG (supradenivelare ST, unda Q, hipovoltaj, axi electrici alter-

nantd, aritmie, hipertrofie ventriculara).

« Ecocardiografie (disfunctie ventriculari sistolica si diastolica,

boald cardiaci valvulari, ischemie, pericardita, cardiomiopatic).

» Cateter transpulmonar: PICP >18 mm Hg (presiune de inclavare a

cateterului pulmonar).

«PVC 1.

» Examene de laborator: gaze sangvine PaO, {, PaCQO,], Pa0,

foarte scazut, PaCO, 1

« EAB: pH - acidozi metabolic, alcalozi respiratorie (acidozi re-

spiratorie §i metabolic#).

« Troponina, CK-MB cresc in IMA.

* BNP>400 pg/ml pledeazi pentru insuficienta cardiaci (ICA).

¢ NT-pro-BNP>450 pg/ml confirma ICA.

Investigatii in EPA noncardiogen:

+ PICP<I8.mm Hg.
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* EAB: pH - acidozi respiratorie si metabolica.

» Sénge: leucocitozi ,VSH 1, procalcitonina >2, deregliri de coa-

gulare, DDM >200.

Referitor la EPA la gravide, sarcina este o perioadd cu schimbari
fiziologice si patologice. Modificirile cardiovasculare pot fi divizate in
4 categorii argumentate prin:

— efectele hormonilor circulanti;

— presiunea mecanica a uterului fetal marit in volum;

— cregterea necesitafilor metabolice in uterul fetal;

— prezenta circulatiei utero-placentare.

Nagterea impune stresul cardiovascular aditional prin contractiile
uterului, durere, pozitionare, singerare, involutia uterului. Modificarile
fluidice post-partum, autotransfuzia si schimbadrile hormonale altereaza
sistemul cardiovascular.

in comparatie cu adulta nongravida, femeia gravidi sanitoasi de-
monstreaza un DC crescut, frecventi cardiaca crescutd, volum arterial
inalt, anemie fiziologica, rezistentd vasculari sistemica redusi si PA
scazutd. EcoCG transtoracicd pune in evidentd valorile DC - de apro-
ximativ 4,4-8,0 1/min'; valorile maxime pot fi atinse in gestoze de la 28
la 38 saptamani. Cercetiitorii mentioneazi o reducere a ambelor functii —
sistolica si diastolicd — odati cu sarcina, sustindnd ipoteza ci existi o
insuficientd moderati a ambelor functii. Mai mult decat atat, gravida sa-
natoasa este asociatd cu o PICP scizuta fatd de gradientul presiunii dia-
stolice finale a ventriculului sting. Asadar, posibilitatea femeii de a
compensa modificarile fiziologice si patologice in sarcina depinde de 3
factori importanti:

a) rezerva cardiovasculari;

b) functia cardiaci;

¢) extinderea patologiei.

EPA se poate dezvolta secundar unui factor cardiovascular major
cum este PA inalté (critic3) in preeclampsie sau socul cardiogen asociat
cu ischemie miocardicd. Ca alternativa, acest sindrom se poate instala in
urma acumuldrii mai multor factori ,,mici” — vérsta inaintatd, obezitatea
si hipertensiunea preexistenti asociati cu administrarea excesivi de flu-
ide intravenoase. Ecografia cordului la gravida sdnatoasd usureazi de-
tectarea reducerii subclinice a functiei sistolice/diastolice si face posibi-
1 identificarea femeilor cu risc de EPA. Aceastd investiga}' detgnninﬁ
cert functia cardiaci redusi in timpul EPA. S ]5 ?i_ fﬁ 5 0
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L.5. Clasificarea EPA la gravide

EPA determinat de cauze ce depind de sarcing:

— EA (embolie amniotica);

— ETP (edem tocolitic pulmonar);

— cardiomiopatia peripartum.

EPA determinat de cauze nondependente de sarcind (bolile cardio-
vasculare — 5-10% din patologia sarcinii):

preeclampsia/eclampsia/sindromul HELLP;
infectiile (varicella, piclonefrita, sepsisul);
aspiraia gastrica (sindromul Mendelson);
tromboembolia pulmonari;

embolia gazoasi;

pancreatita;

hemoragia masiva;

abuzul de droguri;

traumatismele;

bolile cardiovasculare.

Cauzele acutizarii bolilor cardiovasculare la gravide:

cresterea masei corporale a mamei (cu 10-11% sau 10-15 kg);
cresterea masei fatului (3000-3500 mg);

migrarea in sus a diafragmei, ce duce la devierea vectorului cardi-
ac in pozitie orizontali;

compresiunea vaselor mari (sindromul aorto-caval);

cresterea sarcinii glandelor endocrine;

aparitia circulatiei noi placentare.

Edemul pulmonar este o cauza importanti a dispneei acute sau
subacute in timpul sarcinii. Incidenta in serii largi este de 0,06 — 0.08%.
Conform unui studiu efectuat in SUA pe un lot de 62917 gravide, 50%
din cazurile de EP s-au inregistrat inainte de nastere, 14% — la nastere,
iar 38% — post-partum. Varsta medie de gestoza cu diagnosticul dat este
intre 26-32 saptaméni. Cazurile post-partum (dupa nastere) au fost de-
pistate in prima saptimana, iar EPA cardiogen a fost raportat ca cea mai
frecventa cauza.

1.6. Modificarile hemodinamice la gravide

Modificarile hemodinamice la gravide se manifesta prin:

cresterea VM, VE a cordului (la 26-30 saptimani, creste cu
20-30% in graviditatea fiziologica, iar la 32-36 saptamani se de-
termina valorile-pic);
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— mirirea FC;

— cresterea PA si PV,

— marirea VCS cu 20-25% (volumul plasmei cregte pana la 900 ml);

~ cregterea vitezei circulatiei sangvine, a volumului circulant al
plasmei cu 40-50%, a elementelor sangelui — cu 20-30%;

— cresterea RPV;

— scaderea hematocritului si hemogiobinei: se determina hipervo-
lemie oligocitemica.

Tabelul 6
Modificiirile hemodinamice la gravide (V.H. Serov, S.A. Markin, 2003)
Parametrul Modificarea

DC +50%

Volumul cardiac de expulsie +25%

Volumul telediastolic al VS 1

FE 1

Indicele de expulsie a VS Nu se modifica.
Presiunea in cateterul pulmonar Nu se modifica.

PVC Nu se modifica.
Rezistenta periferica sistemnici Nu se modifici.

Notd. Modificérile sunt prezentate in comparatie cu femeile nongravide.

Uneori, gravidei i se indica terapie perfuzionali la Ht scizut
(32-34%), ceea ce poate duce la hipervolemie. Astfel de perfuzii impun
femeia s lupte nu doar cu patologia pe care o are, ci $i cu tratamentul
neadecvat. De aceea, nivelul hematocritului se va considera criteriul-
tintd in inifierea terapiei perfuzionale si in utilizarea diureticelor.

Criteriile suplimentare:

a) dinamica hematocritului;

b) PVC;

¢) volumul diastolic final al ventriculului stang;

d) diureza.

Modificérile hemodinamice la nastere:

— DC continui si creasci (aproximativ cu 80%), iar in cezariani
un mare volum de singe trece in patul vascular, care duce la
cresterea bruscd a presarcinii (inima dreapti);

— creste FCC;

— lucrul ventriculelor creste la maximum:
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— se intensificd schimbul de gaze si utilizarea O, (mai ales in tim-
pul travaliului, la fiecare contractie uterind, la inimi se intorc
aproximativ 300 ml de sange suplimentar).

Modificérile hemodinamice post-partum:

— rerepartizarea sangelui (la scdderea presiunii intrauterine si
intraabdominale);

— in perioada de lactatie are loc cresterea functiei sistemului car-
diovascular (este important acceptul alimentatiei copilului).

Agadar, in timpul gestozei se observi o crestere considerabili a vo-

lumului intra- §i extravascular. Dereglarea echilibrului hidric insoleste
toate stérile critice in practica obstetrical, iar de aceasta foarte mult
depinde nu numai letalitatea materna, ci si a fitului.

Capitolul 2. EPA LA GRAVIDE FARA HIPERTENSIUNE
Sl CU HIPERTENSIUNE

2.1. EPA la gravide firi hipertensiune

Factorii §i cauzele cele mai frecvente ale edemului pulmonar fars
hipertensiune sunt: tocoliza, sepsisul, boala cardiaci preexistentd, boala
cardiacd asociata sarcinii (cardiomiopatia, boala ischemica cardiaca,
embolia fluidicd amniotica cu insuficientd sistolici de ventricul stang,
aspirarea $i administrarea iatrogeni de fluide intravenoase). Aceste fe-
mei pot fi normotensive sau hipotensive. Strategiile importante de redu-
cere a riscului includ: depistarea antenatali precoce a femeilor cunoscu-
te cu risc crescut, cu aplicarea manageriald multicomponentd, si menti-
nerea echilibrului fluidic cu administrarea rationald a fluidelor intrave-
noase bazate pe indicii hemodinamici si functionarea organelor.

Dezvoltarea edemului pulmonar acut in circumstantele date rezulti
din aceeasi alterare devastatoare a fortelor responsabile pentru presiunca
hidrostaticd a lichidelor interstitiale, PCOS si permeabilitatea capilare-
lor care se stabilesc la femeile nongravide. Asadar, datorita reducerii
rezervei fiziologice in graviditate, se va reduce si abilitatea de compen-
sare a semnelor date, ceea ce nu se prezintd ca dificultate la o femeie
nongravida. Cauza iatrogend ramane un factor important pentru EPA
fira hipertensiune.

Managementul nasterii premature si utilizarea agentilor tocolitici,
asa ca antagonistii B-adrenoreceptorilor (terbutalina si salbutamolul),
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sunt asociate cu EPA. Mecanismele importante n aceasta situatie includ
efectele B-adrenoreceptorilor asupra permeabilitatii capilarului i con-
tractilitiii reduse a miocardului, administrarea fluidelor in timpul tera-
piei tocolitice cu utilizarea concomitenti a medicatiei cu steroizi. Numai
monoagentii (nifedipina §.a.) sunt asociati cu incidenta EPA redusa.
Sulfatul de magneziu si corticosteroizii pot fi implicati ca precipitant al
EPA la femeile gravide si dupa nastere. Femeile, ciirora li se adminis-
treazd perfuzii cu sulfat de magneziu, cu scop de neuroprotectie fetala in
nagtere prematurd, trebuie monitorizate, iar echilibrul fluidic — minutios
argumentat.

2.1.1. Edemul pulmonar apirut in urma terapiei tocolitice cu
P-adrenomimetice

Incidenfa EPA dezvoltat in urma terapiei tocolitice cu B-blocante
este de 1-4%. Terapia cu tocolitice (alupent, salbutamol, hiniprol etc.)
se utilizeaza pentru normalizarea debitului cardiac si micsorarea rezis-
tenfei bronsice. Mecanismul de actiune al B-adrenomimeticelor se dato-
reazii stimuldrii -adrenoreceptorilor uterului si, drept rezultat, are loc
dilatarea miometrului. Acest mecanism are si efecte adverse, mai ales la
utilizarea drogurilor neselective, care stimuleazi atat p-adrenoreceptorii
uterului, cat si ai vaselor, provocand complicatii severe, mai ales in cir-
cuitul mic.

in trimestrul I11 al sarcinii 1DC (cu 20-50%)

v

Pe acest fondal, stimularea B-adrenoreceptorilor va 1DC la
300% (analogic cu probele functionale de efort fizic utilizate in dia-
gnosticarea patologiilor ischemice)

v

ECG la gravidele utilizatoare de B-adrenomimetice prezintd modi-
ficari ischemice (76% — depresia segmentului ST, 20% — inversarea un-
dei T, acuze la dureri si disconfort retrosternal).

v

Se dezvolta aritmii, hipotensiune, insuficienta de ventricul stang,

Fig 3. Pato- si teratogeneza sistemului cardiovascular (Zilber A.P., 1997).

21



Stimularea BI-adrenoreceptorilor

L Consumul de 02—| Reactia hiperdinamici l Vasodilatatia
a sisternului circulant

|
‘/!Jj}ﬁ
DC| | 4PCO, AFCC
1

| Retinerea
4 Presiunea hidrostatica ]mhfu}m
Hemodilutia
I h" i 4 T
Seermia Edem pulmonar :
i i PCO a plasmei
miocardului [y (interstitial si alveolar) |, —] P

Fig. 4. Mecanismul dezvoltarii efectelor adverse in terapia tocolitici
cu B-adrenomimetice (A. Pereira, Bruse P. Cruier, 2004).

Cauzele dezvoltirii efectelor adverse in terapia tocolitica cu B-adre-
nomimetice:

I. Transfuzia lichidelor paralel cu administrarea B-adrenomimeti-
celor poate duce la hipervolemie (lichidele trebuie dozate prin perfuzor
automat, iar B-adrenomimeticele — prin seringd automati).

2. B-adrenomimeticele poseda efect antidiuretic (creste sinteza re-
ninei, angiotensinei) si ADG (hormonul antidiuretic revine la nivelul
initial doar dupa 6 ore de la stoparea administrarii preparatelor).

Renina si angiotensina
1 Rezistenta raselor periferice
Altereaza circulatia renala

Induc reabsorbtia Na si H,O in canalicule

Fig. 5. Mecanismul efectului antidiuretic indus de p-adrenomimetice.

Gravidele care administreaza terapie tocolitica vor reduce utiliza-
rea sodiului pentru a micgora retinerea apei.
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3. In terapia tocolitica, PCOs a plasmei scade de la 25,1 la 19,3 mm
Hg, cu cregterea transsudarii lichidelor prin vase, fapt ce duce la dezvol-
tarea edemului pulmonar.

(Atentie! PCOS <12 mm Hg duce la complicatii incurabile).

4. Combinarea B-adrenomimeticelor cu corticosteroizii conduce la
cregterea sensibilititii adrenoreceptorilor la catecolamine si, drept urmare,
se va accentua efectul negativ al B-adrenoreceptorilor asupra circuitului
mic, cu impunere marcanti a stazei lichidiene.

5. Alterarea endoteliului in stérile critice (sepsis, preeclampsie) prin:

a) cresterea sensibilitatii B-adrenomimeticelor;

b) afectarea endoteliului pulmonar de citre produsele metabolice,
avand drept urmare cresterea permeabilitatii endoteliului si aparitia ede-
mului pulmonar.

Terapia intensiva a EPA indus de terapia tocolitici include:

1) stoparea administrérii drogului;

2) administrarea O,;

3) suportul ventilator cu PEEP pozitiv;

4) stimularea diurezei;

5) normalizarea schimbului gazos;

6) corijarea diurezei;

7) administrarea antispumantelor;

8) administrarea i.v. a nitratilor.

La utilizarea acestor principii, simptomele vor regresa in 24 ore.

Recomandarile Ghidului European in utilizarea terapiei tocolitice
la gravide (Guidelines, 2004): -

a) utilizarea dozelor minime n perfuzie;

b) mentinerea FCC a gravidei>120 /min;

¢) utilizarea unui agent tocolitic; in special, de exclus combinarea

lui cu MgSO,;

d) monitorizarea strictd a echilibrului hidric, evitarea supraincar-

cérii volemice §i mentinerea modificirilor hematocritului mai
jos de 10%,;

e) evitarea utilizirii terapiei tocolitice la pacientii cu preeclampsie,

eclampsie sau cu boli cardiace in anamnezi;

f) utilizarea dozelor mici de corticosteroizi mai putin de 48 ore.

2.1.2. Hipertransfuzia — cauzdi a edemului pulmonar in sarcini

Hipertransfuzia in sarcind conduce la cresterea brusci a Pc cu
hiperhidratare interstiiald pulmonara (desi exista perfuzoare automate,
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obstetricienii adesea perfuzeazi oxitocina in volume mari de lichid, iar
daci se transfuzeazi addugitor masi eritrocitard si plasma fira indicatii
stricte, riscul de dezvoltare a edemului pulmonar creste).

Perfuzia de oxitocind va micgora filtrarea renald si va creste reab-
sorbtia Na si H,O, cu instalarea edemului interstitial, iar ca urmare, se
va induce hipoxia mamei gi a fatului (care adesea se trateazi cu vit. C,
analeptice etc.).

Un studiu retrospectiv, recent facut la doua spitale similare, de
categorie terfiard (Marea Britanie, 2010), a demonstrat ci EPA la femei-
le insircinate a fost asociat cu o sporire a administrarii lichidelor intra-
venoase in unitafile in care existau strategii nerestrictionate in lichide
pentru femeile care suportd nagterea prin cezariani in sectia respectivi
sau se efectua profilaxia convulsiilor cu MgSQO,. Drept urmare, riscul
relativ de dezvoltare a EPA cu administrarea peripartum a 5000 ml de
lichide era de 1,9, iar riscul relativ cu administrarea a 10000 si 15000 ml

era de 4,0 si 9,2 respectiv. Aceste date corespund cu rezultatele altor
 studii ce au nregistrat EPA in perioada post-partum, asociat cu un echi-
libru lichidian >5500 ml.

Strategiile de restrictionare lichidiand au avut o administrare de
circa 2100 ml in perioada peripartum si nu au fost inregistrate efecte
adverse, relatate la administrarea de MgSO, nediluat, sau insuficienti
renald acuti (USA, 2010).

2.1.3. Transfuzia de plasmd si edemul pulmonar

Cauza edemului noncardiogen posttransfuzional — reactia de leuco-
aglutinare a anticorpilor, administrati cu plasma donatorului (cel mai
des se intlneste la utilizarea singelui donatoarelor cu mai multe sarcini
in anamnezd). Daci recipientul este gravida, riscul creste cind plasma
recipientului confine leucoaglutinine, se dezvoltd reactii transfuzionale
cu dezvoltarea sindromului acut de leziune pulmonara (ALI). Rata com-
plicatiilor este de 1:5000 de transfuzii.

In cazul edemului pulmonar are loc sciderea coeficientului de re-
fractare. Transfuzia de plasma va fi efectuati la indicatii stricte!

Alte cauze ale dezvoltirii EPA:

— preeclampsia;

— viciile cardiace;

— bolile hepatice;

— intubirile multiple (incerciri);

- bolile renale;

— eclampsia aparuta imediat dupd intubare;
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— embolia cu lichid amniotic;

= sindromul de aspiratie.

2.1.4. Embolia cu lichid amniotic (ELA) sau sindromul anafi-
lactoid in sarcind

Incidenta: 1:8000-1:92000 nagteri. Este un sindrom obstetric enig-
matic si devastator, cu o letalitate de 60-90% (in Republica Moldova, in
anii 2006-2010, au avut loc 4 cazuri de deces), patogeneza cdruia nu este
pe deplin cunoscutd nici pana acum. In 1957 a fost numit ,»$0¢C obstetric”
si este a doua cauzi, dupd tromboembolia pulmonari, in letalitatea
materna.

Prognostic:

— mortalitate maternd de 61-86%;

— sechele neurologice la 85% din supravietuitoare;

— supraviefuire neonatald de doar 70%.

Embolia cu lichid amniotic (ELA) sau sindromul anafilactoid in
sarcind reprezinti o complicatie foarte gravi a sarcinii, nasterii sau
avortului, cu instalare cataclismici, caracterizati prin: dispnee, durere
toracicd, edem pulmonar, soc, sindromul CID si adesea deces matern
si/sau fetal. Se presupune cd ELA s-ar datora trecerii lichidului amniotic
in circulafia maternd. Starea materni se asociaza cu detresi fetalid brus-
cd. O mare parte din paciente decedeazi acut in prima ora.

Patofiziologia ELA nu este cunoscutd, dar se presupun dereglari
ale patului utero-placentar in patogeneza ELA. O alti cauzi care dete-
rioreazd membrana endotelial-alveolari ce evolueazi in edem pulmonar
hiperproteic noncardiogen este abilitatea particulelor lipide, bogate in
lichid amniotic, de a activa complementul din plasmi si a initia ,,faza
leucostatica™ care precipiteazd SLAP. Lichidul amniotic are efecte simi-
lare cu ale antitrombinei si tromboplastinei si cauzeaza agregarea pla-
chetelor, inducerea factorilor plachetari si activarea complementului si
factorului X direct, care initiazi cascada coagularii. Leucocitele si alti
metaboliti ai acidului arahidonic sunt secretate de placenta umani si pot
juca un rol impunitor in ELA.

Conditiile pentru dezvoltarea EPA:

1) cresterea considerabild a presiunii amniotice fafa de cea venoasi:

2) lezarea patului vascular al venelor corpului uterin.

In afara travaliului, presiunea amniotici este de circa 8 mm, iar cea
venoasi — de 10 mm H,O. In timpul contractiilor uterine, acesti para-
metri cresc corespunzitor pana la 20 si 40 mm H,0. Astfel, si in repaus,
si in timpul travaliului cu evolutie normald, nu se formeazi conditii de
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dezvoltare a emboliei cu lichid amniotic. Totodati, pot fi mentionate un
sir de situatii ce dezechilibreaza acesti parametri, permitand formarea
grupei de risc pentru ELA. Micsorarea presiunii venoase poate fi rezul-
tatul hipovolemiei la pacientele cu gestoze tardive sau al tratamentului
cu diuretice, administrat in cazul acestor situatii patologice. Hipovole-
mia cu presiune venoasi micd se intdlneste si la gravidele cu diabet
zaharat i patologie cardiovasculari.

Adesea, ELA apare la multipare. In trecut se considera ci dupa
nagtere sistemul cardiovascular, modificat in timpul sarcinii, revine la
starea inifiala. Dar, E. Copless, I. Clapp (1991) au demonstrat ¢i scide-
rea RPVS dupi nastere devine un fenomen stabil. De aceea, in urmai-
toarele sarcini i nagteri la multipare se va inregistra un dezechilibru
intre volumul marit al sistemului sangvin periferic si volumul singelui
circulant. Ca rezultat, se poate dezvolta o hipovolemie relativi cu scide-
rea presiunii venoase, fapt ce va provoca ELA. O situatic similari poate
apdrea si in cazurile de administrare femeilor gravide a preparatelor
vasodilatatoare si hipotensive fara corijarea tulburirilor volemice.

Presiunea amniotica o poate depisi pe cea venoasi in travaliul hi-
perchinetic, prezentarea pelviana a fatului, travaliul cu fit macrosom, in
distonia colului uterin si, uneori, in cazurile de rupere intirziatd a mem-
branelor pungii amniotice. Presiunea amniotica creste considerabil mai
ales in timpul stimularii travaliului cu oxitocina, creand un mediu favo-
rabil pentru dezvoltarea ELA.

Lezarea vaselor sangvine uterine este cea de a doua conditie obli-
gatorie pentru dezvoltarea ELA si, de obicei, este caracteristici pentru
decolarea manuala a placentei, controlul manual al cavitatii uterului la
suspectarea resturilor placentare si in cazurile de hipotonie sau atonie
uterina.

Factorii de risc pentru ELA:

— virsta Tnaintatd a gravidei;

— cantitatea mare de meconiu in lichidul amniotic;

— hipercontractibilitatea uterului, utilizarea oxitocinei (hiperstimu-
lare in nastere) sau prostaglandinelor (in Republica Moldova
[2006-2010] — 2 cazuri);

— placenta acreti;

— ruptura uterulut;

— moartea intrauterind a fatului (in Republica Moldova
[2006-2010] — 1 caz);

— retentia placentari;,
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— amniocenteza;

— amnioinfuzia;

— operatia cezariani;

multiparitatea (factor favorizant la 88% din pacientele cu ELA)
(in Republica Moldova [2006-2010] — 1 caz).

ELA are loc:

= in travaliu — 70%;

— in cezariene — 10%;

— post-partum imediat — 11%;

— in alte situafii: intreruperi de sarcina, decerclaj, traumatism

abdominal, amnioinfuzie — 9%.

Diagnosticul diferential al ELA se va face cu:

— TELA;

— socul septic;

- IMA;

— cardiomiopatia;

— ruptura de uter;

= eclampsia;

— toxicitatea anestezicelor locale;

— retentia de placenta;

— dereglarea circulatiei cerebrale (tromboza, rupturd de anevrism,

hemoragie subarahnoidali).

Criteriile de diagnosticare a ELA (la supraviefuitoare adesea se
dezvolta sindromul CID si sindromul de detresa respiratorie — ARDS:

— hipertensiune acuti sau ICA;

- hipoxie acuti;

— coagulopatie sau hemoragie acuti masiva in absenta altor ex-

plicatii.

Simptomele clinice ale ELA: instalarea brusca a colapsului vascu-
lar, dispneei, hipoxiei severe si convulsiilor in urma coagulopatiei. ELA
se dezvolta similar socului anafilactic sau septic. Se dezvolta, de obicei,
in timpul nasterii sau peste 30 minute de la nagtere. Multe paciente
decedeaza in primele ore.

Dezvoltarea socului si insuficientei cardiopulmonare

ELA, asociindu-se cu un proces mecanic si cu vasospasm, are ca
rezultat asa efecte cardiopulmonare ca: sciderea brusca a sangelui de
retur in atriul sting cu reducerea debitului cardiac si instalarea hipoten-
siunii i a colapsului vascular; dezvoltarea hipertensiunii pulmonare cu
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insuficienta cordului drept; sciderea ventilatiei pulmonare cu reducerea
aportului de oxigen si hipoxie tisulari.

Elementele solide ale ELA (celulele scuamoase fetale, mucozi-
tatea, picaturile de meconiu, griasimile din vernix caseosa, fibrele de
lanugo), patrunzand in vasele pulmonare de calibru mic, le oblitereaza.
Drept raspuns la excitarea mecanica, precum §i ca rezultat al prezentei
substantelor biologic active, are loc spasmul vaselor circuitului sangvin
mic. Aceasta conduce la tulburiri de microcirculafie in capilarele pul-
monare, deregleaza procesele de ventilare/perfuzie si, in consecinti,
dezvoltd starea de hipoxie (fig. 6).

Elementele fetale

v

Lichidul amniotic

Vascularizarea pulmonari

Hipercoagulare precoce

v

y

Iritatie chimica

| Obstructie mecanicd + vasospasm reflex sau umoral

il e

CRESTPREAPRESL DESCRESTEREA HIPOXIA |
UNITIN ARTERA CIRCULATIEI DE RETUR
PULMONARA LA INIMA STANGA ‘
' '
l Sciderea Hiperventilatie
Tahipnee debitului ¢
Insuficienfd  Vasodilatatie Hipotensiune M"d‘_ﬁcar ca
ventriculard  gistemica reflexa > sistemici ratei V/Q
dreapti g
ISCHEMIE ORGANICA /
SEVERA
e
Insuficientd  Insuficienti  Insuficienta Insuficientd
Edem coronariand hepatica cerebrald renali
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acut

/vlnsuﬁcienga ventriculard stingd Convulsii/coma

Fig. 6. Efectele cardiopulmonare in embolia cu lichid amniotic

(Kotelko D.M., 1987).
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Concomitent cu aceasta, se inregistreaza cresterea presiunii in artera
pulmonara si in ventriculul drept, dezvoltandu-se forma acuta de insufi-
cientd a cordului drept. Procesele ce au loc in vasele pulmonare conduc
la sciderea tensiunii arteriale si instalarea stirii de colaps.

In patogenia colapsului, un rol anumit le revine substantelor bio-
logic active din tesuturi si lichidul amniotic, care provoaci dilatarea va-
selor circuitului sangvin mare si micsorarea considerabili a rezistentei
periferice.

O importanta deosebitd in patogenia colapsului, socului s1 edemu-
lui pulmonar au factorii umorali de tipul enzimelor proteolitice, hista-
minei, serotoninei, prostaglandinelor si leucotrienelor, fiind demonstrati
capacitatea lichidului amniotic de a activa complementul in principal pe
calea alterna. Cazuri raportate recent descriu, in urma autopsiei, pre-
zenta infiltratului inflamator sugestiv pentru o reactie de hipersensibili-
tate specificd la antigenele fetale. Un argument in favoarea acestui fapt
este tabloul clinic similar al ELA si al socului anafilactic. Unii cerceti-
tori au propus pentru ELA termenul sindrom anafilactoid de sarcind, cu
scopul de a cuprinde aspectele clinico-patologice inregistrate, dar aceasta
notiune nu a gasit raspandire.

Coagularea intravasculari diseminati (CID)

in prezent, se consider ci embolia cu lichid amniotic este aproape
intotdeauna insotitd de una dintre formele de coagulopatie: 1) subclini-
cd, evidentiabild tranzitor prin determinirile de laborator, si 2) tabloul
complet al coagularii intravasculare diseminate cu risc hemoragic letal.
Desi lichidul amniotic contine factori activati ai coagularii 11, VII si X,
concentratia lor, in apropierea termenului de nastere, este sub nivelul
seric matern. Pe de altd parte, lichidul amniotic are proprietatea de acti-
vator direct al factorului X si un efect similar tromboplastinei, caracte-
ristici ce cresc odata cu varsta gestationala. Eliberarea sistemici de ma-
terial trofoblastic ar putea avea de asemenea un rol important.

In cadrul ELA, CID are un caracter fulminant si se caracterizeazi
prin hemoragii masive la nivelul uterului si in zonele lezate, care sunt
determinate de hipofibrinogemie, trombocitopenie, fibrinoliza patologi-
ca si consumarea factorilor de coagulare. Dupa o scurti perioada de
hipercoagulabilitate, se produce hipocoagulabilitatea severi, mecanismul
careia include urmitoarele etape: eliberarea de tromboplastina (care se
afla intr-o cantitate mare in lichidul amniotic) in circulatie, ce produce
sciderea nivelului de fibrinogen; consumul fibrinogenului i al fibrinei:
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cliberarea de substante heparin-like, care blocheazi conversia protrom-
binei in trombind si o inactiveazi pe ultima.

Atonia uterului

Hipotonia, urmatd de atonia uterului, este determinati de sciderea
perfuziei organului prin hipotensiunea produsi in cadrul ELA. Lichidul
amniotic are un efect direct depresor asupra musculaturii uterului si su-
marea acestor factori conduce la atonie, apoi la hemoragie masivi.

Tabloul clinic al ELA. Dupa Georgescu-Briila M., Berceanu S.
(1997), ELA intruneste un polimorfism anatomo-clinic si evolutiv: forma
cu moarte subitd; forma cu edem pulmonar acut; forma cu embolie pul-
monard; forma cu cord pulmonar acut; forma cu predominarea colap-
sului; forma neurologica (mai rar); forma hemoragici (cea mai frecvent
intdlnitd); forma benigna cu supravietuire.

Dezastrul sever al ventilatiei/perfuziei si suntul fiziologic evolueazi
in hipoxemie profunda si precoce. Aproximativ 50% din decesele ce au
loc in prima ora sunt cauzate de hipoxemie, socul cardiogen si singe-
riri. Colapsul cardiovascular este rezultatul primar al disfunctiei ventri-
culului stang, asociatd cu un DC scézut, dar cu o crestere usoard in re-
zistenfa vasculard pulmonard. Multe paciente care supraviefuiesc in
primele cateva ore dezvoltd edem pulmonar noncardiogen, iar 40% din
paciente dezvoltd sindromul CID, care poate fi asociat cu hemoragie
majora (tab. 7).

Tabelul 7

Simptomatologia si semiologia ELA (Clarc S.L., Hankins G.D.V.,

Dudley D.A., 1995; Serov V.H., Markin C.A., 2003)

z_l; Simptomul Procentul
1. Hipotensiune 100
2 Detresa ficatului 100
3 Edem pulmonar sau ARDS la mature 93
4. Stop cardiorespirator 87
3. Cianoza 83
6 Coagulopatie 83
7 Dispnee 49
8. Sindrom convulsiv 48
9. Atonia uterului 23
10. Bronhospasm 15
11. Hipertensiune tranzitorie 11
12 Tuse 7

30



Continuare

13. Cefalee 7
14, Durere in torace 2
15. Aritmii 17
16. Disociere electromecanica 24
7. Bradicardie 22

18. | Tahicardie ventriculara, fibrilatie 17
19. Asistolie 13

Simptomele prodromale:

a) senzatie de frig;

b) anexietate;

c) tuse;

d) la debut, pacienta e in cunostinta.

Lichidul amniotic si celulele fetale
patrund in circulatie
v
Faza | Mediatorii bioclinici Faza Il

Vosospasm arterial
pulmonar

2

Y

Hipertensiune
pulmonari

CID

y

v

Hemoragie masivi si

atonie

Cregierea presiunii in
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Hipoxie

-

v

Afectarea capilarelor la nivel
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¥
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[
!

Sindom de detresa respiratorie

Fig. 7. Modelul bifazic dupa Clarc si Cotton (2011) al dezvoltirii ELA.
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Diagnosticul paraclinic. ELA poate fi suspectatd la orice gravida
care dezvoltd soc profund si insuficienta respiratorie hipoxemici cu in-
filtratie pulmonari bilaterala in timpul nasterii sau imediat dupi nastere.
Datele hemodinamice din artera pulmonara recent cateterizati se consi-
derd un indicator specific al ELA. Al{i markeri (anticorpul monoclonal,
TKAH-2) se propun pentru diagnosticare rapida.

O complicatie rar intilnita de rupere a placentei poate fi apreciati
ca ELA, dar nu rezulti in trecerea lichidului amniotic in circulatia
maternd. In acest caz apare o solicitare de tromboplastina placentara si
activatori fibrinolitici in circulatie, care pot precipita sindromul CID si
insuficienfa acutd pulmonara, care minimizeaza ELA.

Argumentele paraclinice in ELA

1.

EAB va relata semne de hipoxie/hipoxemie:
— scaderea pH (n=7,35-7,45);

— sciderea pO; (n=100 mm Hg, Fi0,=21);
— cresterea pCO; (n=35-45 mm Hg);

— cresterea rezervei alcaline,

. Hemograma:

— Hb, Ht normale;
— rareori, trombocitopenie.

. Coagulograma:

— cresterea timpului de protrombini;
— sciderea nivelului fibrinogenului.

. Radiografia pulmonari:

— semne ale EPA.

«BCGE:

— tahicardie;
— modificari ale segmentului ST si undelor T;
— devierea la dreapta a axei cardiace.

. Cateterizarea arterei pulmonare:

— PA se cateterizeaza pe cale invazivi;

— FE cardiac;

—determinarea gazelor sangvine §i a gradientului de oxigenare
in artera pulmonara (se determina saturatia in oxigen a singelui
venos amestecat);

— se determina presiunea de inclavare a capilarului pulmonar si
se calculeaza debitul cardiac.
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7. Cateterizarea venei centrale cu cateter polilumenal:
— monitorizarea PVC pentru a determina gradul supraincarcarii
VD.
8. Aprecierea markerilor specifici:
— markerul anticorp monoclonal;
— TKH-2.

Indicatiile pentru efectuarea cateterizdrii AP (V.H.Serov; S.A.
Markin, 2003):

l. Hipertensiunea refractar in terapia intensiva:

a) marirea RSV (vasodilatatori);
b) cresterea DC (]presarcinii cu nitrati sau | DC cu aplicarea
B-blocantelor).
2. Edemul pulmonar:
a) modificirile cardiace sau alterarile de VS (| presarcinii);
b) 1 RVS (| postsarcinii);
c) hipervolemie necardiogend (diuretice, restrictie de fluide);
d) | POC (albumina — 20%, restrictie de fluide).
3. Desaturarea arteriala persistentd (imposibilitatea diferentierii
etiologiei patologiei date: cardiogen sau noncardiogen).
4. Oligurie necorelati cu restrictia sarcinii fluidice:
a) | presarcinii (perfuzie de cristaloizi);
b) TRVS la DC scizut(| postsarcinii), vasospasm renal
selectiv.

Principiile de tratament §i scopul vor fi indreptate la detectarea ra-
pidi a ARDS cu management de suport al IRA si corectarea sindromu-
lui de coagulopatie.

1. Mentinerea unei SaO, normale prin protejare respiratorie cu oxi-
genare adecvati, evitind baro-/volumotrauma si compromisul cardio-
vascular (ventilatie mecanica noninvaziva sau invaziva).

Managementul:

» Pozitia semi-Fowler: capul i cutia toracici ridicate, pentru a im-

bunatifi ventilatia (fig. 8).

Semi-Fowler 30° - 30°

Fig. 8 Pozitia semi-Fowler,
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« Oxigen: se administreazd 10 l/min prin mascd faciala sau cu
CPAP (la necesitate, intubatie).

« Pulsoximetria si capnografia continui; monitorizare cardiaci.

» Plasarea liniei arteriale si a cateterului central.

» Identificarea si controlul factorilor predispozanti.

2. Terapia farmacologica (nespecifica) va include:

» Pulsterapia cu corticosteroizi (hidrocortizon — pana fa 2 grame):

—oxid nitric, vasodilatatoare pulmonare, surfactant, oxigenars

prin membrana extracelulara.

Indicatii pentru ventilarea mecanicd (invazivi sau RONIBVAZIvA)

(Gudelines ESICM, 2010):

a. Acidoza respiratorie severd sau acidozi combinati respiratorie
si metabolica.

b. Rata respiratorie sustinuti de 40 /min.

¢. Model de respiratie anormala care sugereaza supraincircarea re-
spiratorie gi/sau oboseala musculara respiratorie.

d. Statut mental deprimat.

e. Hipoxemie severa.

3. Corectarea coagulopatiei sau profilaxia hemoragiei prin coagulo-

patie de consum:

— crioprecipitat (fibrinogenul<100 mg);

— masa trombocitari (trombocitele <50 000/mm®) sau plasma -
15-20 ml/kg corp;

— factor VII - 20-120 mcg/kg in toate situatiile (se va administra
cu respectarea nivelului trombocitelor >50 000 /mm’, fibrinogenului —
peste 50 mg, pH=7,20 la aPTT prelungit);

— hidrocortizon — 500 mg - 2 g i/v in 6 ore, in scopul modelirii
raspunsului imunitar (ELA este considerat ca o reactie la antigenele
celulelor amniotice).

4. Cezariana se efectueazi imediat dupa stabilizarea gravidei (ceza-

riana se face si la S min. post-mortem, pentru salvarea fatului).

Anestezia generala are drept scop:

a) controlul minutios al pacientei din punct de vedere hemadi-
namic;

b) evitarea riscului existent de aparitie a hematoamelor:

¢) corectarea insuficientei cardiovasculare (utilizarea vasopresoa-
relor si inotropelor).
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5. Noi strategii in tratamentul EPA in ELA:
— balon de contrapulsie intraaortica;
— oxigenare extracorporala;
— by-pass cardiopulmonar;
— transfuzii ,,plasma exchange™;
— hemofiltrare continua;
— ..cell-salvage” combinata cu filtrarea sangelui;
— inhibitori de proteaze serice;
— oxid nitric inhalator;
— prostacicline inhalatorii;
— sildenafil;
— corticosteroizi in doze mari.
Sechele ELA:
1) IC cu disfunctia VS, edem pulmonar cardiogen, ischemie mio-
cardica si infarct miocardic;
2) insuficienta respiratorie cu edem pulmonar noncardiogen si
bronhospasm refractar;
3) disfunctie neurologica cu convulsii si alterarea stirii mentale:
4) oligurie acuti cu insuficientd renala nonoligurica;
5) disfunctie hematologicd cu CID, hemoragie si tromboze.
2.1.5. Cardiomiopatia peripartum
Definifie: o forma a cardiomiopatiei dilatative, care apare cu semne/
simptomatologie de insuficienta cardiaci in perioada de durati a sarcinii
sau nu mai mult de 5 luni dupi nastere.
Se cunoaste ci:
» rezulta din asocierea unor factori diferifi (ca inflamatia si autoi-
munitatea);
* se aplica teoria privind toxicitatea unei peptide provenite din de-
gradarea placentei.
Definitia (National Heart, Lung and Blood Institute and Office of
Rare Disease in 2000) include:
1) semnele clinice de IC in ultima luna de sarcind sau in primele
5 luni ale perioadei post-partum;
2) absenta unei cauze identificabile a insuficientei cardiace:
3) absenta unei cardiopatii identificabile a insuficientei cardiace;
4) absenta unei cardiopatii preexistente:
5) alterarea ecocardiografici a functiei sistolice a ventriculului car-
diac stang (FEVS<45% si dilatare ventriculara > 27 mm/m?).
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Incidenta CPP:

« 1:400 nagteri la populatia cu cel mai mare risc — in Africa de Sud

si Haiti;

« 1:4000 - in SUA;

¢ 1:500 — in Europa.

Mortalitatea se ridica la 50% (jumatate din numirul deceselor se

inregistreaza in primele 3 luni post-partum).

Factorii de risc in CPP:

1) varsta Inaintata a mamei (>30 ani);

2) multiparitatea;

3) sarcinile gemelare;

4) originea africani;

5) obezitatea;

6) preeclampsia;

7) hipertensiunea arteriala in sarcini;

8) tocoliza prelungita (4 saptamani).

Fiziopatologia

Ce este caracteristic pentru sindromul dat?

Nivelul crescut al markerilor inflamatori:

— TNFu;

— 1L-6;

— proteina C reactiva (C-RP).

insa markerii dati nu prezic gravitatea §i prognosticul.

Teoriile de etiopatogenezd

CPP poate avea la baza:

1) origine virala (parvavirus By, herpes uman virus 6, cytomegalo-
virus, argumentate de biopsiile miocardice);

2) origine autoimuna (prezenta anticorpilor anti-actini/miozini in
biopsii), ca rezultat al trecerii celulelor fetale in circulatia ma-
terna,

3) conceptul etiopatogenic despre prolactind (s-a depistat pro-
venienta peptidei din clivajul prolactinei, hormonul lactatiei prin
catepsina D, care, influentata de stresul oxidativ, duce la elibe-
rarea peptidei antiangienice, responsabili de inadaptarea mio-
cardului la stresul hemodinamic al sarcinii).

Diagnosticul se va stabili in functie de:

« ECG (largirea QRS si a blocului de ramura stanga [30% din ca-

zuri], negativitatea undelor T in V4-Vy);
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« Ecocardiografie (analiza functiei diastolice permite evaluarea ni-
velului presiunii de incircare a cavititii stingj);

» IRM a cordului (examen indiscutabil), care va depista cardiome-
galie.

Diagnosticul diferential se va face cu:

1) cardiopatia prealabild a sarcinii (asimptomatica, semnele fiind

descoperite In sarcini; va fi importanti anamneza);

2) disfunctia sistolicd acuti de ventricul sting (de exclus IMA si

miopericardita).

Prognosticul se prezinti prin:

— factorii de prognostic rezervat;

— disfunctia VS (<30%) si dilatarea VS (>27 mm/m?);

~ prezenta trombilor in ventriculul sting in faza acuta;

—ecografia cordului cu proba de stres cu dobutamini;

— prezenta disfunctiei ventriculului sting > luna a 6-a post-partum
(faza terminald a IC) (este importanti evaluarea BNP si proteinei
C reactive).

In caz de sarcini ulterioare, riscul va presupune o agravare, cu un
prognostic cu atit mai grav cu cét recuperarea FS nu a putut fi obtinuta
dupa prima sarcina (cu deces in 25% din cazuri).

Tratamentul va include:

A. Terapie conventionali:

= diuretice i restrictie de hidrosaline;

— tratamentul de fond cu IEC si B-blocante (se va administra
doar dupi nastere, deoarece poate induce efect teratogen; poate
fi introdus pe o durata de cateva zile) (fig. 10);

— tratament anticoagulant (heparine); antivitamina K este con-
traindicata.

B. Terapie moderna:

— administrarea imunoglobulinelor i. v. (este in curs de evaluare);

— utilizarea pentoxifilinei (efect anti-TNFa) amelioreazi fun-

ctia sistolica;

— utilizarea bromocriptinei (produs provenit din degradarea

prolactinei in disfunctia sistolica ventriculari in CPP);

— transplantul cardiac.



Tratamente autorizate Tratamente contraindicate
Digoxini IEC (inhibitori ai enzimei de con-
Nitrati derivati versie)/ARA 1l (antagonisti ai
Heparini receptorilor angiotensinei II)
Diuretice Amiodarona
B-blocante AVK (antivitamina K)

Dobutamind
Dopamind i

Fig. 9. Tratamente ale insuficientei cardiace, autorizate sau contraindicate in
timpul sarcinii.

Terapia obstetricala

Decizia unei nasteri premature se ia in functie de cazurile critice.

2.1.6. Boala tromboembolicdi

Boala embolica este cauza primari a colapsului hemodinamic si re-
spirator acut in timpul gestozei. Sarcina mareste riscul de tromboembo-
lie venoasi de cateva ori, iar incidenta ei creste dupa nastere. Aceasta se
datoreaza faptului ca in timpul sarcinii citeva mecanisme de adaptare
mecanicd, biochimica si fiziologica afecteaza triada Virchov si promul-
g statutul protrombinic. De exemplu, hipercoagulabilitatea si staza ve-
noasa cresc riscul de dezvoltare a tromboemboliei venoase. Mai mult
decit atat, trombopatia este diagnosticati in aproximativ 50% din numi-
rul femeilor care dezvolta boala tromboembolici in sarcina.

Daca suspectarea bolii tromboembolice este argumentata, anticoa-
gulantele vor fi instituite inainte de testarea diagnostica completd. Algo-
ritmul diagnostic al bolii tromboembolice in sarcini este similar cu cel
al pacientelor fard sarcini. Este obligatorie expunerea fitului radiatiei,
dar dozele vor fi scazute.

Terapia urgentd va include oxigenarea si circulatia adecvati, cu ini-
fierea anticoagulantelor cu heparind intravenoasa. Heparina nu este tera-
togena si nu presupune un risc de singerare a fitului, deoarece nu trece
prin placenta. Dextranii si warfarina vor fi excluse.

Embolia cu aer (EA)

EA se intdlnegte rareori, dar se considerd o complicatie potential fa-
tala, care se instaleaza prin patrunderea aerului in vase. EA 1i revine 1%
din decesele materne. Acest sindrom se dezvoltd in nasterea normali
sau in una complicatd si prezintd instabilitate hemodinamici si simpto-
matica neurologica. Factorul declansator este cezariana, in timpul careia
uterul se exteriorizeaza, cand pacienta este in pozitia Trendelemburg,
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ceea ce creeaza un gradient de presiune intre inima si periferie. Activita-
tea sexuald in timpul sarcinii §i post-partum, trauma, ruptura de uter sunt
de asemenea cauze de risc.

Aerul pitrunde in circulajia venoasd prin venele endometriale
subplacentare §i ajunge in inima dreaptd, blocdnd circulatia pulmonara.
Efectele acute ale embolului aerian depind de rata si volumul de aer
patruns. In vitro plaméanii nu sunt apti pentru filtrarea microtrombilor de
aer din circulatia venoasa ciand gazul se deplaseaza cu 0,30 mi/kg/min.
S-a demonstrat cd volumul de gaz de la 300 ml la 500 ml, introdus cu o
ratd de 100 ml/sec, este fatal pentru oameni.

Dupi ce aerul a ajuns in circulatia venoasd, el poate cauza leziune
endoteliala si obstructie mecanica. Aerul afecteazi suprafata endoteliald
si produce cresterea permeabilitafii capilarului, agregare plachetara,
vasospasm, microtrombi si coagulopatie. Bronhoconstrictia §i edemul
pulmonar initiazd activarea secundard a complementului, celulelor in-
flamatoare si mediatorilor (histamina si serotonina). In consecintd, se
instaleazd hipoxemie profunda. Spatiul anatomic mort creste in urma
ocluziunilor vasculare si poate fi detectat prin cresterea PCO, daca ven-
tilatia este constanta.

Compromisul hemodinamic rezulti din obstructia circulatiei tractu-
lui extrapulmonar cu bule de aer, cu descresterea DC, marirea PVC si
reducerea presiunii arteriale pulmonare si sistemice. Bulele mai mici din
arteriolele pulmonare impiedica fluxul sanguin direct si rezultd o vaso-
constrictie. Descresterea presarcinii poate cauza insuficienta cardiaca
stdnga si disociatie electromecanici cu stop cardiac. Ischemia miocardi-
ci se poate dezvolta secundar hipoxiei, cu supraincarcarea ventriculului
drept si emboli de aer in circulatia arteriald coronariani.

Embolia arteriala poate rezulta din pasajul direct de aer in sistemul
arterial, cu filtrare incompletd a embolusurilor mari din capilarele pul-
monare sau embolizarea paradoxald prin comunicarea dreapta-stanga;
de exemplu, pacienta cu foramen oval (25-30% din populatia normala).

Existd oare principii speciale in terapia intensiva si suportul venti-
lator la gravidele in stiri critice?

Caile respiratorii superioare la gravide pot fi edematiate i fragile,
din cauza efectelor estrogene, si se agraveaza in prezenta eclampsiei
provocate de edemul excesiv. Permeabilitatea nazald va fi favorizata
prin aplicarea unui tub endotraheal mic. Datorita capacititii functionale
reziduale reduse si consumului mérit de O,, gravida poate deveni hipo-
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xemica mai rapid decdt pacientele nongravide in timpul intubatiei.
Aceasta procedura o pot efectua doar cei mai experimentati specialisti.
Incidenta intubatiilor nereusite este de 8 ori mai inaltd la pacientele
obstetrice decat la cele nonobstetrice. Problema data poate afecta orga-
nele-{inta (creier, inim, miduva spindrii), cu posibile afectéri secunda-
re de expulsie a mediatorilor inflamatori si radicalilor liberi de oxigen.

Indicatii pentru intubarea endotraheald cu tub mic (n6,n7) la gravide:

1. Reflux gastropulmonar si aspiratie.

2. Obstructia céilor respiratorii (prezentd sau suspecta).

3. Stop respirator (real sau iminent).

4. Statut mental deprimat.

5. Gestionarea cu dificultate a secretiilor.

Clinica: tahipnee, tahicardie, piele surie, mucoase palide, murmurul
Mill (reflectd aer in valva pulmonari si bule masive de aer in circulatie),
colaps cardiovascular, depresie respiratorie, encefalopatie neurologica.

Criteriile de stabilire a diagnosticului de insuficientd respiratorie
(Zimmerman CCS, 2007):

1. Modificéirile mecanice:

— capacitate vitald < 15 mL/kg;
— presiune maximald la inspir <25 cm H,0;
— rata de respiratie > 35/min.
2. Oxigenarea:
— Pa0, <70 mm Hg cu FiO, de 0,4;
— P(A-2)O; > 350 mm Hg cu FiO, de 1,0.
3. Ventilarea:
— PaCO, > 55 mm Hg (in stare acuti);
— spatiul mort/volumul tidal (Vd/Vt) > 0,6;
— sfargitul inspiratiei cu inflatie pulmonard neadecvati pentru
schimbul de gaze adecvat.

EA va fi suspectatd cind insuficienta cardiorespiratorie sau simp-
tomele neurologice se dezvolta in timpul nagterii sau dupa. Diagnosticul
diferential include ELA, IMA, BCV. Confirmarea diagnosticului de EA
este dificild, deoarece aerul poate fi absorbit din circulatie pana la efec-
tuarea testelor diagnostice. Ocazional, bulele de aer pot fi vazute la
examinarea fundului de ochi. Ecografia cordului va detecta 50% din
episoadele EA, prin ecocardiografie transesofagiana (ETE), care poate
vizualiza bulele mici de 0,2 ml.
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Tratamentul EA. Scopul primar al tratamentului este identificarea
sursei de aer, prevenirea embolizirii ulterioare, dizolvarea embolusului
gazos si restabilirea circulatiei. Se vor utiliza: RM, vasopresoare, resus-
citare volemica. Este necesar de a plasa pacienta in pozitie Trendelem-
burg sau in decubit lateral stang. in sala de nastere se va incerca aspira-
rea bulei de aer din atriul drept prin cateter venos central. .

Terapia argumentatd a EA este administrarea HBT cét mai rapid
instituitd. HBT incetineste cresterea bulelor de aer si accelereaza resorb-
fia nitrogena, ceea ce va creste concentratia oxigenului in sdngele arteri-
al in creierul hipoxic. Aceasta va ameliora edemul cerebral si va reduce
ischemia.

2.1.7. Sindromul de detresd respiratorie acuti (ARDS)

Incidenta ARDS la gravide este joasa (0,2-0,3%), iar rata mortali-
tafii — de 30-60%. In dezvoltarea ARDS fn sarcini sunt implicate mai
multe cauze. Cele mai frecvente cauze obstetrice sunt choriamnionitele
si ELA, iar cauzele nonobstetrice — pneumonia, sepsisul si aspiratia.
Alti factori declansatori ai ARDS fin sarcind sunt reactiile posttransfu-
zionale, CID, hemoragia obstetricald, insuficienta hepatied acutd la
gravide, eclampsia si preeclampsia.

Criteriile de consensus pentru diagnosticul ARDS (ARDS Defini-
tion. Tasc Force. JAMA, 2012):

I. Debut acut.

II. Anamneza cu factori de risc specifici:

— trauma;

— s0c sever;

— sepsis (incusiv avortul septic);

— aspiratie;

— embolie cu lichid venos, embolie cu lichid de grisime sau
amniotic;

— pneumonie;

— pancreatita;

— transfuzie de singe;

— convulsii (inclusiv eclampsic);

— supradozaj si consum de droguri;

— eclampsie;

= dezlipire de placenti;

— sindromul de ,,fat mort™;

— cetoacidozi diabetica.
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I1I. Excluderea clinici de edem pulmonar cardiogen (sau PCP
<18 mm Hg).

IV. Detresa respiratorie.

V. Opacititi difuze bilaterale neuniforme in pulmoni la radiografie.

VI. PaO,/Fi0; <200.

Trei interactiuni majore intre ARDS si sarcina pot fi considerate:

1) efectul oxigendrii materne afectate la detresa fetald;

2) influenta tratamentului ARDS asupra detresei fetale;

3) pericolul de nastere prematurd, ARDS si complicatiile materne.

Tabelul 8
Diagnosticul diferengial al edemului pulmonar
si leziunilor pulmonare acute (LPA) in timpul sarcinii
(ARDS Definition. Task Force. JAMA, 2012)

Caracteristicile
Hipotensiune arteri-
ald cu debut brusc

Dereglirile
Embolie cu lichid amniotic

Cauzele
Specifice pentru sarcind

Debut acut, imbu-
nititire rapidi a
gravidei sinitoase
anterior, ultima luni
de sarcina si pani la
5 luni post-partum

Edem pulmonar tocolitic
Cardiomiopatie peripartum

Hipertensiune, pro-
teinurie

Febri, deseori cauza
fiind identificata

gresit
Nespecifice (risc cres- | Preeclampsie Virsaturi, febra
cut in timpul sarcinii) Infectii (varicella, sepsis, | Edeme la picioare,

pielonefritd) radiografie toracica

Aspiratie gastrica
Tromboembolie
Embolie aeriana
Pancreatita
Hemoragie masiva

fara modificari
Dupd travaliu -
colaps brusc, mur-
mur, convulsii
Durere abdominala,
varsdturi, anemie,
transfuzii masive
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Continuare

Alte cauze Abuz de droguri (cocaini) Tratate cu bromo-
Traume criptin
Boald cardiaci ischemici ECG, confirmare la
Eco cordului

Dependenta oxigenirii fetale de DC matern impune restricfii im-
portante inainte de procesul de nastere. De exemplu, diureza si pre-
siunea pozitiva Tnaltd in cdile respiratorii pot descreste circuitul sangvin
in uter prin diminuarea DC, unde vasopresoarele pot sunta circulatia
sangvina in afara uterului.

Tratamentul va fi de suport larg si va include ventilatie mecanica,
suport hemodinainic, nutritie si profilaxia tromboemboliei. Ratele morta-
litdtii materne sunt minimal afectate de durata de intubare. Asadar,
ventilafia mecanicd prolongati este justificati pentru mamele cu ARDS.
De obicei, pacientei care a suportat intubarea in tratamentul ARDS ii
este recomandatd nasterea prematurd, cu exceptia termenelor mici de
gestozd, pielonefritei sau pneumoniei virale — cauze ale compromisului
respirator. Utilizarea sedativelor, hipnoticelor, anxioliticelor si agentilor
paralizanti (miorelaxante) la mama intubatd reduce activitatea fetala,
decarece drogurile pitrund la fat. Dat fiind faptul ca deteriorarea fetald
rapidd este frecventd in timpul ARDS, monitorizarea minutioasd a
fatului si beneficiul riscului individualizat necesiti sa fie luate in consi-
derare.

Modalitdji de a asigura terapia cu oxigen in mod noninvaziv
(ARDS Definition. Tasc Forse. JAMA, 2012):

Zcopuri terapeutice:

» oxigenare adecvati;

e evitarea barotraumelor/volumtraumelor cu tratament;

« evitarea compromisului cardiovascular.

Management:

* pozifia semi-Fowler: ridicarea capului si pieptului pentru imbuni-

tZtirea ventilirii;

« oxigen: administrarea a 10 L/min prin intermediul mastii non-

reversibile sau cu CPAP (intubarea poate fi necesard);

» pulsoximetrie continua $i monitorizare cardiac;

s stabilirea accesului [V; si se ia in considerare plasarea liniei arte-

riale si centrale;

» identificarea si controlul factorilor predispozanti.
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Canule nazale:

« pot asigura 20-40% de oxigen cu debit de pani la 6 L/min;

« oxigenul cu debit de 4 I/min sau mai putin trebuie s fie umidifi-

cat.

Masca simpla de oxigen:

« poate asigura 35-50%, in functie de potrivire, cu debit de la

5 pana la 10 I/min;

+ debitul trebuie si fie mentinut la 5 /min sau mai mult, pentru a

evita expirarea de CO; care poate fi refinut in masca.

Masci de respiratie partial reversibild (masca reversibild cu o punga-
rezervor):

» fluxul de oxigen trebuie s fie furnizat pentru a menfine punga-

rezervor cel putin o treime sau pand la jumatate plind in inspir;

« la un debit al O, de 6-10 I/min, sistemul poate asigura 40-70% de

oxigen.

Masca nonreversibila (similard cu masca partial reversibild, dar are
o serie de supape in sens unic; o supapa se afld intre mascid si pung,
pentru a preveni intoarcerea aerului expirat in punga):

« FiO, eliberat n acest sistem este de 60-80%;

o debitul minim de O, trebuie si fie de 10 L/min.

2.1.8. Sindromul de aspiratie la gravide

In 1964, Curtis Mendelssohn descrie o serie de paciente obstetrice
care au aspirat confinut gastric in sala de nastere sau dupi nastere. Pana
la acel timp, aspiratia gastricd era consideratd drept cauzi a complica-
tillor materne asociate cu insuficientd respiratorie. Cateva studii au ra-
portat aspiratia gastrica ca cea mai frecventa complicatie ce poate cauza
ARDS in timpul nagterii si dupa nastere. Factorii care predispun aspi-
rafia la femeia gravida sunt: elevarea presiunii intraabdominale, ince-
tinirea pasajului gastric, scidderea tonusului sfincterului gastroesofago-
duodenal ca rezultat al progesteronului. Palparea abdominala si efectele
de analgezie i anestezie in nagtere si in cezariana sunt factori declanga-
tori. In cezariand, gravidele au un risc de aspiratie mai inalt decit in
nasterea vaginala.

Pneumonita clinicd este determinatd in primele 24-72 ore, in spe-
cial daca pH-ul masei aspirate este mai mic de 2,4. Pneumonita clinici
severa se transformd in ARDS si tratamentul aplicat va fi de suport.
Tratamentul cu antibiotice si corticosteroizi in profilacticd nu este reco-
mandat. Antibioticele vor fi utilizate numai daci este suspectati infectia
bacteriana.
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2.1.9. Pneumonia

Prneumonia este a treia cauzi-lider in mortalitatea la gravide.
[ncidenta si ratele letalitafii de pneumonie in sarcina sunt aceleasi ca si
la pacientele nongravide. Cu toate ca majoritatea femeilor gravide care
au pneumonie comunitard sunt tratate cu succes, pneumonia este cauza
cea mai frecventd a infectiei nonobstetrice fetale in timpul sarcinii 5i
dupd nagtere i adesea se asociazd cu complicatii. Mai mult decat atat,
pneumonia creste riscul nasterii inainte de termen si al nasterii fatului
cu masd mica.

De obicei, clinicienii considera ci modificirile fiziologice si imu-
nologice care apar in timpul sarcinii pot compromite abilitatea mamei
de a raspunde la infectie. Majoritatea schimbirilor ce au loc in sistemul
imunitar in timpul graviditatii sunt alterari ale imunitatii celulare: scade-
rea activitdtii celulelor, numarul de celule T-helper circulante, descres-
terea raspunsului limfocitelor proliferative si a raspunsului citotoxic.
Progesteronul, cortizolul, a-fetoproteina si gonadotropina corionicd umani
de asemenea pot inhiba raspunsul celulelor imune si creste riscul de in-
fectie virala si fungica. Factorii de risc pentru pneumonie in sarcini in-
clud: anemia, astenia, corticosteroid antepartum. Utilizarea tocoliticelor
poate induce nagterea. La gravide, pneumonia evolueazi ca si la femeile
nongravide. Radiografia posteroanterioar este protejati si necesara tot-
odata. Radiografia laterald, de obicei, nu se recomanda. Patologia res-
ponsabild pentru pneumonia comunitard la gravide nu diferd de a
nongravidelor.

Severitatea pneumoniei comunitare (Guidelines of CAP IDSA/
ATSC, 2007):

» Tensiunea arteriala sistolica (scizuti)

« Implicarea multilobulara pe radiografia pulmonara

« Albumina (scdzuta)

« Rata respiratorie (inaltd)

 Tahicardie

« Confuzie 0: oxigenare (slabi)

» pH in séngele arterial (scizuti)

Notd. Pentru fiecare factor se da cite 1 punct, cu exceptia tensiunii arteria-
le sistolice, oxigendrii slabe §i pH foarte redus (cate 2 puncte).

Un scor de 3 sau mai mare identificd pacientele cu risc sporit, care
necesitd suport respirator sau terapie cu vasopresoare.
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Cele mai grave pneumonii virale sunt cauzate de gripa si varicela.
Totodata, este nevoie de administrat vaccinul polivalent impotriva gri-
pei tuturor femeilor gravide. Pneumonia in gripa tip A este asociati cu o
mortalitate impunatoare (60%), in special in trimestrul IIl, si poate fi
transmisd la fat. Dezvoltarea varicelei materne in timpul sarcinii este
rard (0,7:1000), deoarece mai mult de 90% din femei sunt imunizate.
Infectia intrauterina se dezvoltd de la 8,7% la 26% din paciente exclu-
siv in timpul primelor 20 siaptamani de gestoza. Virusul Varicella se
asociazd cu o mortalitate inaltd in timpul gestozei, incidenta si severita-
tea fiind mai inalte decat in trimestrul III. Factorii de risc pentru dezvol-
tarea pneumoniei la femeile gravide cu Varicella zoster includ o anam-
neza curentd despre fumat sau prezenta mai multor leziuni pe piele. In-
ternarea in spital va fi recomandata femeilor care au pneumonie cu vari-
celd, in special daca vor avea comorbiditafi severe din cauza asocierii
morbiditatii si mortaliti{ii inalte a mamei si fatului.

Cea mai severd infectie fungicd la pacienta gravida este coccidio-
micoza, deoarece existd un risc inalt de diseminare gi mortalitate, daci
boala se dezvolta in trimestrul 1II. Antibioticele vor fi administrate cu
precautie, luind in consideratie graviditatea. Penicilina, macrolidele si
cefalosporinele sunt protectoare §i se vor utiliza in pneumoniile bacteri-
ene asociate. Hiredinele, tetraciclinele, cloramfenicolul gi compusii sul-
furici sunt contraindicate din cauza toxicitatii fetale. Niciun inhibitor de
neuraminidazd nu va fi mai preferabil decit amantidina. Aciclovirul
intravenos va fi utilizat pentru tatamentul infectiei varicela. Amfoteri-
cina B se va utiliza in tratamentul coccidiomicozei.

Selectarea empirica a antibioticelor la pacientele cu pneumonie
(ACOG, guidelines of community-acuired pneumonia in pregnancy,
2009, CAP guidelines of IDSA/ATS, 2007).

Terapia specifica trebuie inifiatd in primele 8 ore de la debutul te-
rapiei empirice, pentru a restringe spectrul si conduita tratamentului
pacientelor spitalizate.

Sunt recomandate trei variante de tratament.

[. Medicatia generala:

« Un fluorchinolon respirator (moxifloxacin, gemifloxacin sau
levofloxacin)
sau

« un antibiotic p-lactamic combinat plus un macrolid sau un
fluorchinolon.
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II. Terapia intensivi:

« Un antibiotic B-lactamic (cefotaxim, ceftriaxon sau ampicilini-
sulbactam) plus azitromicini sau un fluorchinolon (pentru pa-
cientele cu alergie se recomandi fluorchinolon respirator si
aztreonam).

III. Consideratii speciale:

« Profilaxia Pseudomonas aeruginosa in cazul bolilor pulmona-
re obstructive (brongiectazii), utilizarea steroizilor sau terapiei
cu antibiotice prioritare (in special fluorchinolone).

 Agenti B-lactamici anti-Pseudomonas aeruginosa (pipera-
cilind-tazobactam, cefepim, imipenem sau meropenem) plus
un fluorchinolon (ciprofloxacini sau levofloxacini)
sau

« agenti P-lactamici (piperacilini-tazobactam, cefepim, imipe-
nem sau meropenem) plus un aminoglicozid si azitromicina
sau

« agenfi B-lactamici (piperacilind-tazobactam, cefepim, imipe-
nem sau meropenem) plus un aminoglicozid si un fluorchino-
lon.

» In cazul pacientelor cu fon alergic agravat, agentii B-lactamici
vor fi substituiti cu aztreonam.

« La utilizatoarele de droguri, in cazul asocierii infectiei cu sta-
filococ auriu meticilin-rezistent (MRSA) (cu risc crescut), cu
boala renali in stadiu terminal, gripa recentd sau tratament an-
terior cu antibiotice (in special cu fluorchinolone), se va aditi-
ona vancomicind sau linezolid.

» In cazul suspectdrii aspirafiei (convulsii in datele anamnezei,
inclusiv eclampsie, riscul 1 in caz ci a existat abuzul de dro-
guri injectabile, boala renald in stadiu terminal, gripa asociati
pina la terapia cu antibiotice, in special cu fluorchinolone, se
vor indica agenfi B-lactamici/inhibitori de B-lactamazi (pipera-
cilind-tazobactam, ticarcilin-clavulanat, ampicilini-sulbactam
sau amoxicilin- clavulanat)

« In cazul asocierii infectiei cu virusul influentei (GRIPA) se
vor indica preparate antivirale — oseltamivir sau zanamivir.

« In cazul pandemiei de gripa, aditional la agentii antibacterieni
este obligatorie asocierea preparatelor antivirale.

Notd. Odati ce etiologia PAC a fost identificatd prin metode microbiolo-
gice, terapia antimicrobian trebuie si fie indreptat strict spre agentul patogen.
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Referitor la prognosticul si tratamentul tuberculozei in timpul gra-
viditdfii existd discutii controversate. Daca se aplicd terapia adecvati la
gravida cu tbe, prognosticul nu difera de al pacientei cu tbe nongravida.

2.2. EPA la gravide cu hipertensiune

2.2.1. Preeclampsia

Definifie: stare critica asociata cu sarcind, caracterizatd prin apari-
fia insuficientei poliorganice, care este cauzatd de: cresterea permeabi-
litdtii endoteliului, dereglarile hemodinamice si de mai multe dezechili-
bre, exprimate prin hipertensiune, proteinurie, edeme (mai frecvent du-
pd 20 de saptamani de gestozi).

Femeile care suferd de preeclampsie severd, complicatid cu EPA,
au un risc mirit de complicatii cardiovasculare in viata urmitoare, inclusiv
hipertensiunea, boala ischemici a cordului, insuficienta cerebrala si re-
nald. Ele vor fi minutios monitorizate cu control de PA — unitate de re-
zolutie a procesului patologic — initial §i apoi dupa nastere si vor fi sub
observatie o perioadi de lunga durata. Inhibitorii de enzime contraindicati
in sarcind vor fi protectoare in perioada post-partum. Strategiile de re-
ducere a riscului vor fi impuse, asa ca: scdderea in pondere, excluderea
fumatului, modificarile dietei, reducerea sarcinii fizice, controlul hiper-
tensiunii.

Eclampsia este o forma a preeclampsiei complicate cu convulsii.

Diagnosticul de eclampsie se face in baza hipertensiunii:

— sistolice >140 mm Hg;

— diastolice >90 mm Hg,
cu doua mésuriri anormale la doud ocazii, cu diferenta de 6 ore.

Epidemiologie. Preeclampsia se dezvoltd la 6-8% din numairul
gravidelor, iar eclampsia — 1a 0,05-0,2%.

In contextul disfunctiei multiple de organe, edemul pulmonar se
dezvoltd in 2,9% din cazuri in timpul preeclampsiei, asociindu-se cu
mortalitate in 10%. Cauzele exacte nu sunt clare. Rezultatele monito-
rizirii hemodinamice concluzioneazi ci cea mai frecventi cauzi a
edemului pulmonar sunt administrarea volumelor mari de fluide si hi-
pervolemia. O altd concluzie este ca factorul precipitant al EPA este
placenta cu perfuzie redusa de activare sistemici a celulelor endoteliale.

Etiologie. Patofiziologia exactd nu este cunoscuti.

Cauzele posibile:

« disfunctia patului uteroplacentar cu trecere in vasoconstrictie,

agregare plachetara si hipercoagulabilitate;

» reactivitatea CoV alteratd, vasospasm, microtrombi, probleme de

implantare, hipertensiune etc.
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Fig. 10. Fortele de filtrare la gravide si nongravide in preeclampsie si EPA.

In figura 10 (Denis A.P., 2012) sunt prezentate fortele de filtrare la

femeia neinsarcinati sanitoasa si la gravida cu preeclampsie si EPA. Se
atestd o cregstere a postsarcinii, cauzati de hipertensiune, si o capacitate
de relaxare scizutd din cauza schimbdrilor structurale ventriculare (hi-
pertrofia ventriculard §.a.). Faptul contribuie la cresterea fortelor mi-
crovasculare i a presarcinii. Presiunea coloido-osmotica redusa in com-

binatie cu alterarile in permeabilitatea capilari continui si creasci san-
sele de EPA.

Mortalitatea/morbiditatea materna va constitui 8-36% (mai frecvent

relatatd la activitate convulsivanti), iar fetald — 13-30% (mai frecvent
relatatd la nasterea prematurd iatrogena).
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Simptomele preeclampsiei:
— cefalee;
— edeme;
— perturbiri vizuale;
- simptomatica neurologicé (anxietate etc.);
— durere abdominala;
— dispnee la efort;
— oligoanurie.
Argumentele clinice:
— hipertensiune;
— tahicardie, tahipnee;
— raluri sau crepitatii la auscultare;
— deficit neurologic;
— hiperreflexie;
— petesii, hemoragie intracraniand,
— edeme generalizate.
Factorii de risc:
— clasa socio-economici vulnerabila;
— sarcini multiple;
— vArsta materna <35 ani;
— boli renale; .
~ provenienta afro-caribiana;
— anamneza familiei (4 factori de risc).
Investigatiile necesare:
— evaluarea hipertensiunii;
— analiza urinei (proteinurie>2);
= CT craniului;
— ecografia fatului.
Criteriile pentru preeclampsia severa:
— PA>160 mm Hg sistolicd sau >110 mm Hg diastolica;
— proteinuria >5 g in 24 ore;
— perturbiri vizuale i cerebrale;
— durere severa persistenta in epigastru.
Complicatiile preeclampsiei severe:
— edem pulmonar sau cianoza,
— oligurie (<500 ml in ora);
— eclampsie;
— sindromul HELLP.
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Detectarea precoce a hipertensiunii in gestoza va necesita:

investigatii de rutini;

detectarea precoce a vasoconstrictiei;

detectarea precoce a functiei renale;

detectarea precoce a hemodinamicii alterate;

detectarea precoce a hipoperfuziei/ischemiei placentare;
detectarea precoce a activitafii endoteliale sau afectirii endote-
liale;

detectarea activitatii sistemului de coagulare/fibrinoliz.

Tratamentul va impune:

terapia complexa (in functie de afectarea poliorganici);
stabilizarea reactiilor compensatoare ale hemodinamicii;

evitarea expulsiei de amine vasoactive din sistemul adrenosim-
patic, cu lichidarea vasoconstrictiei periferice;

stabilizarea permeabiliti{ii vasculare;

normalizarea reologiei si coagulirii singelui (sub controlul coa-
gulogramei, timpul Lee-White);

lupta cu hipoxia;

corectarea hipovolemiei si dereglarilor metabolice pentru imbu-
natitirea stdrii fatului (Ht, eritrocite, diureza ml/or3, PVC, he-
modinamica central3).

Este cunoscut faptul cd hemodinamica la gravide poate fi:
« de tip hiperkinetic (15%) (IC—4,2 l/min/m?, RVP>2500 din/cm™/

-1
¢

« de tip hipokinetic (40%) (IC-pani la 2 I/min/m’, RVP-5000

dinfem/c-");

o de tip eukinetic (45%) (IC-2,5-4,2 /min/m’, RVP-1500-2000

din/em®/c™").

Deci, si terapia hipotensiva se va efectua conform tipului hemodi-
namicii:

Hiperkinetic: B-adrenoblocante (obzidan — 2 mg/kg, 4 ori pe zi,
anaprilin, propranolol); stimulatori ay-adrenoreceptori centrali si perife-
rici (clofelin, dopegit); antagonisti de calciu (nifedipin).

Eukinetic si hipokinetic: MVC la sciderea RVP, antagonisti de cal-
ciu, vasodilatatoare periferice: prazozin, eufilind, clofelin, glucozide
cardiace, cardioprotectoare (preductal, neoton etc.).
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Alci este necesar de accentuat cd PA se va scidea lent <30%. Co-
rectarea electrolitica se va efectua dupa formula:

V=2,5-m~(~BE)'

%

unde: V — cantitatea solutiei necesare pentru corectare (ml);
P —masa gravidei (kg);
% — concentratia solutiei perfuzabile;
E — valoarea normala a electrolitului in plasma;
E, — cantitatea de facto a electrolitului in sdnge.

Corectarea acidozei cu bicarbonat de sodiu se face dupa formula:

_M-m-P(E-E)
50%

unde: V — cantitatea solutiei necesare pentru corectare (ml);
m — masa gravidei (kg);
% — concentrafia solutiei perfuzabile.
BE — deficitul de baze (mmol/L).

Terapia encefalopatiei va include:

— prednisolon — 1-4 mg/kg in 24 ore;

— actovegin — 240 mg/zi peste 12 ore; in regresia edemului —
4-16 mg/kg/zi;

— antihipoxanti si stabilizarea functiilor membranelor (citohrom,
tocoferol — 0,08 mg/kg), vit. C;

— ameliorarea reologiei (acid nicotinic — 1-3 mg/kg, pentoxifilin,
heparina — 200 Un/kg/zi);

— furosemid — 10-20 mg;

— oxigenare (RM cu PEEP pozitiv);

— metode aferente (plasmaferezi, hemofiltrare, ultrafiltrare, UFO).

In cazul preeclampsici severe se va aplica ghidul pentru nastere in

urgenta.

Indicatiile materne pentru interventii de urgenta vor fi:

« eclampsia, trombocitopenia, edemul pulmonar, insuficienta renald
acuta;

« persistenta cefaleei severe i modificarilor vizuale;
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» cresterea nivelului enzimelor hepatice cu persistenta durerii seve-
re in epigastru;
» nasterea sau ruptura de membrane;
+ singerarea vaginald, ruptura de placenta;
« suflatul de magneziu utilizat 24 ore;
» antihipertensivele, daca presiunea diastolici >110 mm Hg.
2.2.2. Sindromul HELLP
Este o complicafie a preeclampsiei, ce se caracterizeaza prin dis-
functie multiorganica.
» 10% gravide dezvoltd sindromul HELLP pani la 27 de sipti-
mani.
* 20% gravide dezvolti sindromul HELLP dupi 37 de siptimani.
* 70% gravide dezvolta sindromul HELLP la 27-37 siptimani.
Semnele caracteristice ale sindromului HELLP:
1) parametrii utilizati pentru diagnosticarea preeclampsiei nu re-
flecta severitatea complicatiei;
2) afecteazi organele-tinti:
a) ficatul,
b) creierul;
¢) rinichii;
d) sistemul de coagulare;
3) creste riscul matern gi fetal.
Criteriile de diagnosticare a sindromului HELLP:
1) hemoliza (prezenta anemiei hemolitice microangiopatice);
2) cresterea nivelului enzimelor hepatice:
a) lactatdehidrogenaza >600 vu/l;
b) aspartataminotransferaza >70 u/l,
3) trombocitopenie (trombocite <100 000 mm?).
Diagnosticul diferential al sindromului HELLP se va efectua cu:
— insuficienta hepatici in sarcini;
— apendicita;
— diabetul zaharat;
— gastroenterita;
— glomerulonefrita;
— sindromul uremic hemolitic;
—encefalopatia hepatica;
— trombocitopenia idiopatici;
— pancreatita;
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— pielonefrita;

— lupus eritematos sistemic;

— purpura trombocitopenicd trombotica;

— hepatitele virale.

Pacienta poate prezenta durere in epigastru sau in hipocondrul drept,
grefuri, vome, fird semne de preeclampsie. Hemoragia severd poate
rezulta din trombocitopenie. O complicatie rard, dar catastrofal a sin-
dromului HELLP este hemoragia hepaticd, manifestata prin soc sau du-
rere.

2.2.3. Managementul preeclampsiei severe la gravidele cu hiper-
tensiune

Aspectul cel mai important al managementului este nasterea fara
complicatii a fatului. Tratamentul de suport include:

— managementul fluidelor;

— controlul hipertensiunii;

— prevenirea crizelor.

Pacientele cu preeclampsie sunt, de obicei, hipovolemice si necesi-
ta aport volemic, dar administrarea excesiva de fluide poate provoca
edem pulmonar sau cerebral. Hipertensiunea se managereaza cu scopul
de a preveni deficitul vascular matern si nu altereaza procesul patologic
de preeclampsie. Utilizarea regimelor obisnuite include doze mici de
hidrocortizon (5-10 mg, i.v.), perfuzie in bolus de labetolol, antagonisti
de calciu per os. Profilaxia crizelor va fi urmatd de administrarea
MgSO, — 4 g, apoi de o perfuzie de 2-3 g/ord. Nivelurile toxice
(de obicei>5Sg/ord) pot cauza depresie respiratorie i alterdri ale ritmului
cardiac §i sunt observate, de obicei, la pacientele cu asocierea insufici-
entei renale. Hipokaliemia este frecventi si nu va fi tratatd decat simp-
tomatic. Efectele MgSO, (toxic si metabolic) vor fi reversate de calciu.

Eclampsia se caracterizeazi prin convulsii sau coma neargumenta-
ta de alte comorbiditifi. 3% din cazuri se inregistreaza in gestoze multi-
ple cu incidenta de 1 la 500 de sarcini.

Etiologie. Cauza precisd nu se cunoaste.

Cauzele posibile:

« vasospasmul;

e ischemia;

« edemul;

« insuficien{a multipld de organe.
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Semnele caracteristice ale eclampsiei:
— convulsiile se dezvolta firi antecedente;
— hipertensiunea, de obicei, nu este severa in 20% din cazuri:
—edemele lipsesc in 30% din cazuri;
— proteinuria lipseste in 20% din cazuri;
— hiperreflexia ru este predictiva pentru convulsii;
— cefaleea sau modificirile vizuale se considera cele mai frecvente
complicatii.
Conform dateior din literatura de specialitate, in acest sindrom,
80% din convulsii se dezvolta inainte sau dupa nastere.
« 1/3 din cazuri nu pot fi prevenite si sunt atipice.
* Apare dupa 20 siptimani de gestoza sau 48 ore de la nastere.
Factorii de risc in eclampsie:
— statutul socio-economic vulnerabil;
— accidentele §i traumatismul in copilarie;
- populatia afro-americani;
— lipsa sistemului de sdnitate prenatal;
—abuzul de droguri.
Managementul eclampsiei va fi directionat spre:
— controlul convulsiilor;
— corectarea hipoxiei si acidozei;
— monitorizarea PA;
— nagtere dupa stabilizare materna.
Terapia anticonvulsivanti in eclampsie va include:
1. Sulfat de magneziu:
» mecanismul de actiune: inducerea relaxarii musculare prin re-
plasarea Ca";
 doza: 4 g, intravenos in bolus, urmati de 2 g dupa fiecare ori
(poate fi administrat §i intramuscular).
Efectele adverse ale terapiei cu MgSO,:
= hipotonie materni;
— depresie respiratorie;
— insuficienta cardiaci;
— depresie neonatali.
Contraindicatiile sulfatului de mangneziu:
— 1n miastenia gravis;
— In insuficienta renala.
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2. Fenitoina:
« se utilizeaza pe larg in Europa;
» poate fi utilizata Tn miastenia gravis;
» mecanismul de actiune — poate miri conductibilitatea acidului
gamaaminobutiric mediat in membranele postsinaptice;
« inhiba sistemele neuroconductoare.

Utilizarea medicatiei date va include:

— 1g dozé de incarcare mai mult de o ori;

= monitorizare cardiaca in timpul administririi;

— vigilenta pentru efecte adverse:

a) aritmie la administrare rapida;
b) hepatite;
¢) sindromul Steven-Jonson.
3. Diazepamul:
« util pentru status convulsiv;
» mecanismul de actiune — faciliteazi conexiunea GABA la re-
ceptorii lui (receptori benzodiazepinici);
» doza: 10 mg la o ratd de 5 mg/min; poate fi repetat la 10-15 min.

Efectele adverse ale diazepamului:

- dereglarea cunostintei, hipotensiune, depresie respiratorie;

- poate miiri riscul de aspiratie;

- cauzeazi depresie prolongata la nou-niscut.

4. Tiopentalul de sodiu este un barbituric cu acfiune de lunga dura-

ta; este util in sedarea, paraliza si intubarea pacientei.

Asadar, care anticonvulsivant e mai util in eclampsie?

« Sulfatul de magneziu este asociat cu descresterea recurentei ris-
curilor de convulsii, in comparatie cu diazepamul si fenitoina.

» Diazepamul este asociat cu necesitatea crescuti pentru ventilatia
mecanica.

Medicatiile pentru sciderea PA critice in eclampsie:

« Nitroprusiatul de sodiu in doza initiald de la 0,25 mcg/kg/min,
apoi doza se mireste lent — cite 0,25 mcg/kg/min dupa fiecare
5 min (o fiold la 200 ml NaCl 0,9%, in infuzomat).

e Nitroglicerina in doza initiald de 10 meg/min (o fiola la 200 ml
NaCL 0,9%, in infuzomat).

« 0,5% pentamin (o fiola se dizolva in 9 ml NaCl 0,9%, i.v. bolus,
lent, sub controlul TA).

* Apressin in doza initiald de 5 mg, i.v.
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Etapa urmdtoare

Nagtere urgenti! Sub anestezie totald, cu intubare endotraheali si
respiratie mecanica prolongati, terapia initiatd se continui. Daci mama
este instabila §i convulsiile continua, sunt necesare sedarea si intubarea
ei.

Prognosticul in sarcina ulterioara:

— informatie variati;

— risc recurent de peeclampsie (43% din cazuri);

= rise recurent de sindrom HELLP (19-27% din cazuri);

— daca sindromul HELLP apare in termen de sarcini <32 sapta-

mani, riscul recurent de preeclampsie/eclampsie va fi de 61%.

Capitolul 3. MANAGEMENTUL EPA LA GRAVIDE

1. Managementul IC la gravide difera de al nongravidelor?

Managementul IC la gravide este acelasi, dar cu unele modificari.
Resuscitarea cardiopulmonari in pozitie supina (fig. 11) la gravide poa-
te creste intoarcerea venoasd, asa ci va fi utilizatd pozitia laterald sau
uterul va fi deplasat manual in stinga. Compresiunea cardiaci poate fi
deficitard din cauza uterului mérit. Terapia farmacologica si medicatiile
nu vor fi schimbate. Defibrilatia electrica poate fi performata in sarcina
dupd impunerea monitorizirii fetale. Dacd masurile de resuscitare initia-
1a au esuat, cezariana perimortem va fi argumentata doar daci fitul este
viu. Ideal cezariana va fi iniiatd dupa 5 minute de la stopul cardiac,
pentru un prognostic optim al fatului. Cezariana va reversa compresiu-
nea aortocavald §i va duce la resuscitarea cu succes pentru mama si fat.

*CC'{'EL(._@;I'I

Fig 11. Pozitie supini.

2. Ce patologii cardiace vor prezenta probleme in sarcini?

Modificirile cardiovasculare fiziologice in sarcini pot fi consecinta
decompensirii pacientei cu boli cardiace preexistente. DC va cregte in
timpul sarcinii, picul instalindu-se la 28 sdptdmani si depisind cu
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40-50% nivelul de baza. Leziunile cardiace care limiteazi DC (stenoza
mitrala, stenoza aortala) prezinta un risc inalt de dezvoltare a edemului
pulmonar sau hipotensiunii in trimestrul IIl. Acest risc este inalt in tim-
pul sarcinii, deoarece tahicardia §i modificarile volemice se asociazi cu
nagterea. Hipertensiunea pulmonara este asociatd cu o morbiditate si
mortalitate accentuate prin scaderea DC si exista inabilitatea de a ris-
punde la modificérile volemice post-partum. Viciile cardiace congenita-
le sunt mai bine tolerate in sarcind numai dacd nu sunt complicate de
hipertensiunea pulmonara. Sarcina poate predispune pacienta la dezvol-
tarea cardiomiopatiei.
Principiile de management al edemului pulmonar (Guidelines
ACCF/AHA/LT, 2010).
Diagnosticul:
« dificultati progresive de respiratie;
» desaturare;
« tahipnee;
« hipertensiune ocazionala;
« raluri bilaterale;
« S3/Galop (nu intotdeaunal;
Factorii predispozanti:
« supraincarcare lichidiana;
« preeclampsie;
e tratament tocolitic;
« hipertensiune arteriala necontrolata.
Managementul:
« pozifie semi-Fowler: ridicarea capului §i a pieptului pentru imbu-
natdfirea ventilarii,
» oxigen: administrarea a 10 L/min prin masci nonreversibila sau
cu CPAP (poate fi necesara intubarea);
» pulsoximetrie continud $i monitorizare cardiaca;
« stabilirea accesului i.v; limitarea perfuziei de lichid intravenos
(30-50 mL/h);
« identificarea si controlul factorilor predispozanti.
Terapia farmacologica:
» sulfat de morfina: 3-5 mg, i.v. (de evitat dereglarea cunostintei,
presiunea intra:raniand ridicatd sau BPOC sever);
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» furosemid: 20-40 mg, i.v.; la necesitate, se repeta (a se folosi nu
mai mult de 120 mg/h i a se administra lent, pentru preveni
ototoxicitatea);

» nitroglicerina: 2 pufuri, lipici cu nitroglicerina pe piept sau o ta-
bletd (1/150), pand cand accesul i.v. este asigurat sau nu este la
dispozitie alta terapie;

» hidralazin: 5-10 mg, i.v.; se ia in consideratie faptul ci hiperten-
siunea arteriald severa mediazi edemul pulmonar.

Monitorizarea:

» administrarea si efectul;

« tensiunea arteriald si monitorizarea cardiaca fetald, daca este ca-
zul.

3. Care este influenta exploririlor radiografice asupra fatului?

Efectele potentiale adverse ale expunerii fatului la radiafie sunt

oncogenitatea §i teratogenitatea. Riscul de leucemie la copil poate apa-
rea la doze relativ mici de radiatie (2-5 rad.). Teratogeneza nu se dez-
volta la doze mici de radiatie. Microcefalia si hidrocefalia sunt descrise
dupd expunerea la 10-150 rad., iar cfectele adverse constituie 0,1% la 1
rad (tab. 9).

Tabelul 9
Dozele estimate de radiatie in timpul exploririlor radiografice la fat
‘ (Lowe S.A., 2004)

Studiul radiografic Doza estimata pentru fat
(rad)
Radiografia toracelui 0,001
Scanarea ventilatie/perfuzie 0,012-0,050
CT scan a capului 0,001
CT scan a cutiei toracice 0,05-0,1
CT scan a abdomenului/cavitatii pelvine 2-5

4. Managementul emboliei pulmonare la pacientele gravide difera
de al nongravidelor?

Investigatiile emboliei pulmonare suspecte sunt aceleasi ca si la
pacientele nongravide, fiind inifiate cu ultasunet duplex. Rezultatele
fals-pozitive pot sugera ocluzie venoasa ca rezultat al compresiunii de
catre uterul largit. Scanarea ventilagie/perfuzie si angiotomografia com-
puterizatd toracica pot fi efectuate cu risc mic de expunere a fitului la
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radiagie. Heparina nefractionati si heparinele cu masi moleculard mici
sunt mai protectoare si eficiente in sarcini. Warfarina, de obicei, este
omisd in legiturd cu riscul de embriopatie in semestrul 1, devieri ale
sestemului nervos central; se ia in consideratie si riscul de sdngerare in
trimestrele 11 si III. Tromboliza este utilizati cu succes in timpul sarcinii
si in perioada post-partum, dar va fi limitati in situatiile critice.

Terapia farmacologicd. Nu este necesari una speciald. In cazuri
severe, e necesar consultul specialistilor pulmonologi, pentru utilizarea
oxidului nitric, vasodilatatie pulmonara, corticosteroizi, administrarea
exogend a surfactan(ilor, ventilatie predispusi sau oxigenare prin mem-
brana extracelulara.

Monitorizarea

Se va impune pentru administrarea terapiei farmacologice si efectul.

Monitorizarea cardiaci si a tensiunii arteriale fetale se va efectua,
daci este cazul, in corespundere cu GA, pentru un schimb de gaze
. adecvat.

Managementul EPA in sarcind. Cu alte cuvinte.

Scopurile tratamentului corect manageritat sunt:

1) reducerea presarcinii ventriculului sting;

2) reducerea postsarcinii ventriculului stang;

3) reducerea/prevenirea ischemiei miocardice;

4) mentinerea oxigendrii si ventilatiei adecvate.

Managementul imediat

Aparifia EPA la o pacientd insircinati sau recent insircinati pre-
zintd o urgentd medicald si ar trebui si prezinte un trigger spre un riis-
puns urgent de citre o echipd experimentata si rapid formata. Ulterior,
pot aparea complicatii, conducind la stop cardiac. In acest caz, echipa
va trebui sa fie gata pentru acordarea suportului vital avansat si a apre-
cia situatia pentru decizie la cezariana. Ecocardiografia transtoracici ne
va ajuta in diferenfierea statuturilor cu debit cardiac scizut de cele cu
debit cardiac crescut, precum si pentru a exclude alte importante cauze
de EPA.

ECG, Rx a cutiei toracice, TA, Sa0,, FCC, FR, temperatura si
echilibrul hidroelectrolitic trebuie luate in calcul obligatoriu. Cateteri-
zarea arterei pulmonare pentru monitorizarea parametrilor hemodina-
mici este rareori necesara si, pe 1ingi toate, are efecte adverse $i com-
plicatii semnificative. In pofida riscului de aspiratie, ventilatia pulmo-
nard noninvaziva necesiti s fie Incercati pani la intubarea endotraheala,
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deoarece aceasta duce la o crestere a concentratiei oxigenului inspirat,
deplaseaza lichidul din alveole in tesutul pulmonar si consecutiv spre
circulafia sistemici, deserveste travaliul respirator §i necesitatea intuba-
fiei traheale. Utilizarea ventilatiei noninvazive de asemenea eviti com-
plicatiile asociate cu intubarea endotraheala la femeile gravide sau
recent gravide, care sunt hipertensive (de exemplu: hemoragia intrace-
rebrald). Este necesar de luat in consideratie schimbarile cardiorespira-
torii i metabolice din sarcind in ventilarea pulmonari la femeile insar-
cinate sau recent insarcinate, precum st strategiile protectoare de vo-
lume tidal mici cu presiuni mici, iar evitarea compresiunii aortocavale
este esentiala.

Reducerea urgentd a TA inalte critice va fi necesari prin aplicarea
medicatiei i.v. cu efect antihipertensiv.

Nitroglicerina este recomandati ca preparat de electie in preeclam-
psie asociatd cu EPA si va fi administrati intr-o perfuzie, incepand cu
doza de 5 pg/min si crescand-o treptat dupd fiecare 3-5 min péna la
maximul de 100 pg/min. Poate fi administrati si ca spray sublingual
(400 pg, 1-2 pufuri la fiecare 5-10 min). Un remediu alternativ este ni-
troprusiatul de sodiu — recomandat in insuficienta cardiaci severi si
criza hipertensivd. Cu toate acestea, este necesari utilizarea lui cu
precautie si de clinicieni experimentati. Doza tipica de perfuzie este de
0,25-5,0 pg/kg/min. Reducerea in PAS $1 PAD se va inregistra cu rata
de 30 mm Hg dupa 3-5 min, urmati de o reducere péna la valorile de
140/90 mm Hg,

Furosemidul i.v (in bolus 20-40 mg timp de 2 min) este utilizat cu
scop diuretic, cu repetarea dozelor de 40-60 mg dupa circa 30 min in
cazul unui raspuns diuretic inadecvat.

Dacd hipertensiunea persistd, in pofida combinirii nitroglicerinei
sau nitroprusiatului de Na cu furosemida, se va recurge la antagonistii
canalelor de Ca (nicardipina sau nifedipina). Prazosina si hidralazina
pot fi aplicate, cu toate ci este posibild asocierea tahicardiei reflectorii,
ce poate fi periculoasd in situatia dati. Administrarea i.v. a 2-3 mg
morfind are efecte venodilatator si anxiolitic.

Monitorizarea va fi foarte importanta.
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Edemul pulmonar acut la gravide

Activeaza semnalul de urgentd, solicitd ajutor i asistena profesionala.
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Morfina Tocoliza +/- Suport inotropic
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Aspiratie
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Fig. 12. Managementul EPA la gravide.
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Observatii . ingrijire de calitate inaltd §i monitorizare stricti cu

aminuntite asistentd medicald medie permanenta

= Monitorizarea continui a semnelor vitale

* Monitorizarea periodicd a functiilor cardiace, respi-
ratorii, renale si hematologice

* Evaluarea statutului fetal si planificarea multidiscipli-
nard pentru o nastere fird pericol in cazul aparitiei

| EPA inainte de nastere

Evitarea factori- | Un echilibru hidroelectrolitic strict si o restrictie a flui-
lor precipitanti | delor
Interventii preco- | Controlul TA, FCC, diurezei

ce
Prevenirea * Profilaxia eclampsiei cu MgSO,, daci pacienta sufera
complicatiilor de preeclampsie

ulterioare * Prevenirea trombozei venelor profunde si a tromboem-

boliei pulmonare
¢ Prevenirea ulcerului de stres

Fig. 13. Strategii in managementul de scurta durati la femeile gravide cu EPA
(Denis A.T., Solonordal C.B., 2012).

EPA este un indice al unei morbiditati semnificative si poate duce
la moartea pacientei insircinate. Este primordial de a identifica pacien-
tele supuse riscului, a recunoaste semnele patologiei critice si a asigura
un management calitativ in cadrul unei echipe multidisciplinare. Este
necesar si punem accentul atit pe efectele mecanice, cat si pe
necesititile metabolice ale fatului, pe fiziologia alteratd a gravidei, ce
afecteazi circulatia si functia respiratorie, pe stabilizarea femeii si asi-
gurarea unei nasteri in afara oricirui pericol. Strategiile de reducere a
riscului trebuie sa puni accentul pe impotranta echilibrului hidric si in-
registrarea regulatd a observatiilor clinice. Un tratament adecvat inde-
lungat este necesar pentru a reduce riscul de EPA in patologia gravide-
lor.
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CONCLUZII

I. EPA la gravide este o complicatie mai rara, dar periculoasa pen-
tru viatd. Definitia si clasificarea simplificatd a EPA vor usura decizia
diferentiala a managementului imediat in sarcin.

2. Managementul imediat al EPA include: oxigenare, ventilare,
stabilizare hemodinamica.

3. Preeclampsia ramane o importantd cauzi a EPA Ia gravide si
strategiile preventive vor include monitorizarea profunda, cu adminis-
trarea restrictionati a lichidelor.

4. Principiile de management in EPA la gravide vor fi bazate pe:
modificérile fiziologice in sarcina, riscul de aspiratie, caile respiratorii
dificile, rezervele respiratorii si metabolice reduse, rezolvarea compre-
siunii aorto-cavale si nasterea unui copil sanitos.
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RECOMANDARI PRACTICE

1. Cauzele edemului pulmonar la gravide pot fi divizate in specifi-
ce si nonspecifice sarcinii, dar cu estimarea unui risc crescut. Clinicienii
trebuie sa cunoasca schimbarile fiziologice ce au loc in perioada sarcinii
$i sa stabileasca corect diagnosticul §i tratamentul.

2. Conditiile specifice sarcinii si alte boli intercurente la gravide
pot compromite procesul de oxigenare si ventilare. Desi tratamentul
specific este diferit in starile date, infelegerea necesitifii terapiei respira-
torii de suport, cu instituirea ventilatiei adecvate i suportului de oxigen,
poate accentua linia intre viata si moarte.

3. Edemul pulmonar la gravide poate lua forma ELA, edemului
tocolitic pulmonar, preeclampsiei, eclampsiei, sindromului HELLP sau
cardiomiopatiei peripartum.

4. Managementul edemului pulmonar la pacientele gravide este
acelagi ca la nongravide, dar cu unele modificari (evitarea pozitiei supi-
ne, intubarea cu precautie cu tub endotraheal de dimensiuni mici
[6-7 mm], monitorizarea minutioasa a fatului etc.), utilizarea heparinei
cu masa moleculard mica.

5. Interpretarea gazelor arteriale, radiografia pulmonara si ecogra-
fia transtoracica sunt criteriile diagnostice de baza in edemul pulmonar
la gravide. Investigatiile radiologice sunt, de obicei, necesare pentru
managementul pacientelor gravide in stiri critice cu edem pulmonar.
Teratogenitatea nu se dezvolta la doze mici de radiatie (2-5 rad.).
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INCHEIERE

Edemul pulmonar este un indicator al morbidititii impunatoare.
Este necesar de a identifica pacienta cu risc, de a analiza semnele stiirii
critice si a menaja aceasti gravida de o echipa multidisciplinara.

Din anumite considerente, este nevoie de a stabiliza gravida, fizio-
logia alterata a careia poate afecta functiile respiratorie si circulanta, cu
prognozarea unei nagteri protejate. Strategia de reducere a riscului va
include importanta echilibrului fluidic strict cu monitorizare continua.
Actiunile de mai departe vor avea nevoie de implementarea algoritmilor
simplificati pentru pacientele gravide critice, cu interactiunea tuturor
dlsuplmelor In final, utilizarea EAB, radiografiei pulmonare, ecocar-
diografiei transtoracice va fi predominantd in stabilirea diagnosticului
si management.
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CONCLUSIONS

I. Acute pulmonary oedema is a life threatening seldom compli-
cation. It’s simplified classification an definition would facilitate the
diferencial decision for emergent management in pregnancy.

2. Emergent management of acute pulmonary oedema counts in
oxygenation, mechani cal support, hemodynamic stabilization.

2. The preeclampsy still remains an important cause of acute pul-
monary edema in pregnancy and preventive strategies will include close
monitoring and restricted fluid administration

3. Management principles of acute pulmonary edema in pregnant
women are based on phisiological changes during pregnancy, aspirating
risk, problematic airways, reduced metabolic and pulmonary reserves,
aorto-caval compression liquidation.
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RECOMANDATIONS

I. Causes of pulmonary oedema in pregnant women could be divi-
ded in particular and non-particular to pregnancy with an increased risk
estimating. The clinicians supposed to understand phisiological chan-
ges during pregnancy and to get closer do the principles of diagnosis
and treatement.

2. Particular terms for pregnancy along with other concomitent di-
sorders are able to compromise the process of ventilation and oxygena-
tion. Despite of diferent treatement choises in this case, understanding
that consideration of respiratory tehniques, ventilation support and
oxygen support is absolutely necessary, could be the line that divides
life and death.

3. Acute pulmonary oedema in pregnant could evolve as amniotic
embolism, tocolytic pulmonary edema, preecmlapsia, eclampsia,
HELLP syndrom or as peripartum cadiomiophatia.

4. The management principles of acute pulmonary oedema in
pregnant and nonpregnant women are mostly simillar with some issues
(evitation of supine position, carefull intubation with a small gauge tube
(6-7mm) and fetal close monitoring), use only low molecular wieght
heparin.

5. Blood gas analysis, chest X-ray and transtoracic echography are
basical diagnostic criteria in acute pulmonary oedema. X-ray investiga-
tion are usualy neded for pregnant women management in critical states
and pulmonary oedema. There are no risk of teratogenity at low radia-
tion doses (2-5 rad).

68



CLOSURE

Pulmonary oedema is an advanced indicator of high morbidity. It
requires to find out the risque exposed patient, analizing the features of
his critical state and managing in a multidisciplinary team. For special
reasons, it is absolutely necessary for the pregnant woman to be stabi-
lized because of hazardous disturbancess of respiratory and circularory
functions due to alterated phisiology, thisway, making a protected con-
finement.

Risk reducing strategies count in the importance of fluid balance.
Next steps requires to apply simplified algoritms for pregnant critical
patients involving multidisciplinary fields. At the end using blood gaze
analysis, chest X-ray and the transthoracic echography is the dominant
point in management and diagnosis.
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