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Monaografia a fost aprobatd si recomandata si recomandatd cétre
editare la gedinfa Comisiei republicane stiintifico-metodice de
profil Anesteziologie si Reanimatologie a (proces verbal nr. 8 din
12 octombrie 2010 ) si Consiliul de Experti al Ministerului Sanatatii
(proces verbal nr.5 din 25 octombrie 2010)

Aceastd lucrare reprezintd rodul unei munci intense, care implica atat
cercetarea clinica propriu-zisa, cat si o ampla valorificare stiintifica a leziunii
pulmonare acute/sindromului de detresa respiratorie acutd a adultului la
bolnavii cu patologie chirurgicald. In lucrare sunt elucidate aspectele legate
de eticlogia LPA/ SDRA, sunt expuse si argumentate foarte detaliat
multitudinea de mecanisme fiziopatologice implicate sub diferite aspecte n
dectangarea LPA si SDRA, sunt sistematizate criterile de diagnostic ale
detresei respiratorii care includ datele clinice, functionale, gradul de afectare
a membranei alveolo-capilare, aprecierea insuficientei poliorganice din punct
de vedere functional si clinic si In esentd, algoritmul stabilirii diagnosticului
LPA/SDRA si terapiei intensive a bolnavilor cu LPA/SDRA.

Aceastd monografie va servi un esential suport metodic pentru medicii
anesteziologi-reanimatologi, chirurgi si internigti in corecta si eficienta
organizare a procesului de diagnostic §i tratament al pacientilor cu sindrom
de leziune pulmonara acutd/detresa respiratorie acutd. Lucrarea se cere a fi
citita i luata drept punct de referinta in literatura de specialitate din Republica
Moldova.

Implementarea practicd a metodelor propuse de autori in activitatea sectiilor
de reanimare si terapie intensivd, chirurgie, vor contribui fa diagnosticarea
precoce a LPA/SDRA, optimizarea protocoalelor de tratament, ameliorarea
evolutiei clinice gi reducerea complicatiilor acestor categorii grave de bolnavi.
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De la autor:

Fiziologia, fiziopatologia si tratamentul insuficientei respiratorii
acute, in general, gi al celei pulmonare n special, sunt probleme cheie
pentru anestezie, reanimare $i terapia intensivd. Cunoagterea acestora
gl aplicarea lor este obligatorie pentru specialistii din multe ramuri ale
medicinei; de cunoagterea lor depinde, in cea mai mare masura,
succesul celorlalte manopere chirurgicale, terapeutice, precum si
corecta desfédsurare a anesteziei.

Functia respiratorie este o funciie primara la toate fiintele vii
aerobe; ea este singura capabild de a permite utilizarea cu un
randament bun a substantelor energetice metabolizate si singura
capabila sa producd o cantitate suficientd de energie cu o viteza
suficienta pentru a putea asigura cerinlele impartante ale unor celule cu
functii specializate si foarte active. Gratie unui metabolism aerob in
continud perfectionare, a putut avea loc evolufia pe pamant a vietii,
incepand cu formele cele mai elementare si ajungand pana la formele
superioare de organizare la ,materia congtienta de sine”.

Sindromul de leziune pulmonara acutd/detresd respiratorie acula
reprezinta cea mai severd manifestare dintr-un spectru de raspunsuri ce
apar pe post de complicatii ale diverselor stari severe sau
traumatismelor; Tnsoteste aproape orice patologie acut3 chirurgicala
sau somatica si frecvent determina evolutia si finalul multor stari critice.

Aceastd monografie incearca sa dea medicului practician din multe
specialitdti, dar mai ales intensivistilor si chirurgilor, notiunile necesare
despre leziunea pulmonard acutd/sindromul de detresa respiratorie
acuta (LPA/SDRA) pentru ca terapia intensiva sa fie tintitd gi eficace.
Speram c3 materialul expus va fi de folos unei cat mai largi audiente
medicale si, implicit, botnavilor tratati.
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ABREVIERI §1 NOTATII CONVENTIONALE

AaDO2- gradientul alveolo-arterial al oxigenului;

AB- bicarbonatul actual (Actual Bicarbonate):

ARDS- Adult Respiratory Distress Syndrome;

ACMV- ventilatie mecanica asistatd/controlata;

AT {ll- antitrombina 1Ii;

ATI- anestezie-terapie intensiva;

APTT- timpul de tromboplastina partial activat;

APACHE- Acute Physiclogy and Chronic Health Evaluation:
BiPAP- presiune pozitiva bifazica in clile aeriene;

BB- bazele tampon (Buffer Bases);

BE- excesul de baze (Base Exces);

BPCO- bronhopneumopatie cronica obstructiva;

CID- coagulare intravasculara diseminata;

Ca- calciu;

CPPV- ventilatie continua cu presiune pozitiva;

CARS- sindromul de raspuns antiinflamator sistemic:

CMV- ventilatie mecanica controlatd in volum:

CPAP- ventilatie cu presiune pozitivd continua in caile aeriene;
Clt- complianta pulmonara totala;

Cit, d— complianta pulmonara dinamicé;

Clt,s— complianta pulmonara static;

CO2- bioxid de carbon;

CO2t- bioxid de carbon total;

CRF- capacitatea functional reziduala;

CCP- critical clossing pressure - presiune critica de inchidere:
COP - critical opening pressure- presiune critica de deschidere;
CT- tomografia computerizats;

CRP- proteina C reactiva;

CP- ventilatie controlata in presiune;

Cl- clor;

cmH20- centimetri ai coloanei de apa;

DHA- acid decosahexaenoic;

ds - deviatie standart;

ECG- electrocardiografia;

EPA- acid eicosapentaenoic;

ESPEN- European Society for Clinical Nutrition and Metabolism:
FCC- frecvanta contractiilor cardiace;

FiO2- fractia de 02 Tn aerul inspirat;

FR— frecventa respiratorie;

F- frecventa respiratorie;

FPM- facultatea de perfectionare a medicilor:

&



f— factor;

GA- gaura anionic;

HTP- hipertensiune pulmonara;

HCO3- bicarbonat;

HFOV- ventilatia cu oscilatii de inalta frecventa,
HLA-DR- antigen leucocitar uman-DR;

Ht — hematocrit ; :

IL- interleukina;

IPPV- ventilatie cu presiune intermitent pozitiva,

IVOX- oxigenare intravasculara;

IgA - imunoglobulina A;

IMV/SIMV- ventilatie intermitent obligatorie/ventilatie obligatorie
sincronizatd intermitent;

K- potasiu;

LPA/SDRA- leziune pulmonara acuta /sindrom de detresa
respiratorie acuta;

LIP- punctul de inflexiune inferior;

Li- litiu;

MAP- presiunea medie in caile aeriene;

MODS- Multiple Organ Dysfunction Syndrome;

Mg- magneziu;

mmHg— milimetri ai coloanei de mercur;

NP- nutritie parenterala,

NE- nutritie enterala;

Na- sodiu;

NO- monoxid de azot;

NF-KR- factorul nuclear kapa beta;

02- oxigen;

Pa02- presiunea partialda a oxigenului in artera;

PvO2- presiunea partiald a oxigenului in vena;

PvCO2- presiunea partiald a bioxidului de carbon in vena;
PaCO0O2- presiunea partial& a bioxidului de carbon in artera;
Paw/Vt— curba presiune/volum,;

PRVC- ventilatie mecanica reglementata in presiune $i controlata
in volum;

PIP- presiune pozitiva la inspir;

PC-IRV- ventilatie mecanica cu inversarea raportului I'E;
PRVC- ventilatie mecanica reglementata in presiune $i controlata
fn volum,

Ppeak- presiunea de varf,

PSV- ventilatie cu suport de presiune;

PCV- ventilatie controlatd in presiune;



PEEP - presiune pozitiva la sfarsitul expirului;
PaO2/FiO2- indicele oxigenarii:

Pplat — presiunea de platou;

Ps- puls;

PMN- polimorfonucleare;

PGE2- prostaglandine E2:

PVC- presiunea vencasa centrali:

pCO2- presiunea partiald a bioxidului de carbon:
PPC- plasmé proaspat congelata;

Q- coeficientul respirator;

Qs/Qt- fractia de sunt;

SDRA- Sindrom de detresi respiratorie acuta:
SAPS- Simplified Acute Physiology Score;

SB- bicarbonatut plasmatic {Standard Bicarbonate);
SBA- substante biologic active;

Sa02- saturatia sangelui in oxigen;

SCAE- sindrom de compartiment abdominal exclus;
SOFA- scorul de disfunctie poliorganica:

SNC- sistem nervos central;

SCR- Spitalul Clinic Republican:

SCM- Spitalul Clinic Municipal;

SIRS- sindromul de raspuns inflamator sistemic;
TNF- factorul de necroza tumorala;

TLR- Toll Like Receptor:

TxA2- tromboxan A2;

TAR- timpul activat recalcificérii:

TEAP- trombembolismul arterei pulmonare:
Tas- presiunea arteriala sistolica:

Tad - presiunea arterialad diastolici:

Tam- presiunea arteriala medie;

TRALI- transfusion-related acute lung injury;

Vt — volumul! respirator curent:

VC- ventilatie mecanica controlata in volum;
V/Q- raportul ventilatie/perfuzie;

VSH- viteza de sedimentare a hematiilor;



CAPITOLUL |. DEFINITIA §1 ISTORICUL SINDROMULUI DE
DETRESA RESPIRATORIE ACUTA

Sindromul de leziune pulmonara acutd/detresd respiratorie
acuta reprezintd cea mai severa manifesiare dintr-un spectru de
raspunsuri care apar pe post de complicatii ale diverselor stari
severe patologice sau traumatismelor i se manifestd prin injurie
pulmonar3 nespecifica, insuficienta respiratorie acutd hipoxemica,
scdderea progresivd a compliantei pulmonare gi difuziunii Oy prin
membrana alveclo-capilard, prezenta infiltratelor pulmonare
bilaterale, in absenla unei cauze cardiace cu hipertensiune atriala
stanga [10,70,113,123].

Unii autori (Claudiu Zdrehus) definesc SDRA ca un sindrom
caracterizat prin hipoxemie severa cu Pa02<50-60 mmHg la
concentratii ale oxigenului de 40-50%, infiltrate interstitiale gi/sau
alveolare difuze bilateral si care determind o insuficienta
respiratorie acutd, in fazele initiale fiind insotitd de hipocapnie
(datorata hiperventilatiei) si edem pulmonar interstitial
noncardiogen cu presiunea capilarului pulmonar mai mica de 12-15
mmHg.

Murray si colab. (1988) definesc SDRA c¢a un sindrom
caracterizat de prezenta infiltratelor diseminate in toate cele patru
cadrane pulmonare vizibile pe radiografia pulmonara, hipoxemie
severd cu raport Pa02/PA02<0,30 si creeazd ,Scorul de leziune
pulmonara”. Acest scor prevede 4 parametri, care sunt apreciati in
dependents de valorile for, pe o scara de la 0 la 4 puncte:

Radiografia cutiei toracice:

Fara opacitati -0 puncte
Opacitati in 1cadran -1 punct
Opacitati in 2cadrane -2 puncle

Opacitati in 3cadrane -3 puncte
Opacitati in 4dcadrane -4 puncte

Indicele oxigeniril (raportul Pa0,/FiQ;):

Peste 300 -0 puncte
299-225 -1 punct
224-175 -2 puncte
174-100 -3 puncte
<100 -4 puncte
Complianta pulmonara (ml/cmH:0):
Peste 80 -0 puncte
79-60 -1 punct
59-40 -2 puncte



39-20 -3 puncte

Sub 20 -4 puncte
Nivelul necesar de PEEP (cmH;0}:
0-5 -0 puncte
6-8 -1 punct
9-11 -2 puncte
12-14 -3 puncte
>15 -4 puncte

Scorul final se determin& impéartind suma adunata la numarul
de investigatii efectuate.

Interpretarea:

0 - leziuni lipsesc

0.1 -2,5 -leziune usoard - moderata
>2,5 - leziune severa (SDRA)

Practica clinicd a demonstrat cd cel mai utile sunt doar 2
criterii: radiografia cutiei toracice si indicele oxigenarii {raportul
PaO,/FiO,).

Zilber A. in anul 1996 defineste SDRA ca un component al
insuficientei poliorganice determinat de afectarea primara sau
secundard a membranei alveolo-capilare de factori end - sau
exotoxici. Autorul prin aceastd definifie doreste sa accentueze
etiologia multifactoriala, localizarea procesului patologic
preponderent in membrana alveolo-capilara si afectarea altor
organe si sisteme care determina prognosticul bolnavului.

Sindromul de leziune pulmonard acuta insoteste aproape orice
patologie acutd chirurgicald sau somatica severa si frecvent
determina evolutia gi finalul multor stari critice.

Incidenta fn continua crestere, la fel i mortalitatea ridicata,
fac din SDRA una din problemele prioritare ale medicinii gi o mare
provocare terapeutica pentru specialistul de anestezie—terapie
intensiva. Axarea atentiei asupra acestei patologii respiratorii 5-a
datorat nu numai din cauza evolutiei fulminante a insuficientei
pulmonare, ci si observatiillor cé& suferinzii de patologia data
frecvent sunt insotiti de dereglari ale altor organe si sisteme, care
pot precipita evolutii dramatice ale stérii bolnavului, cu cresterea
costurilor de tratament si a rezultatelor nefavorabile [51,56,95].
Dereglarile respiratorii severe descrise de D.G. Ashbaugh [1] Tn
1967 sub denumirea de SDRA continud s& prezinte o problema
actuala a stiintei medicale prin mortalitatea la valori peste 65%,
acest indice la varstnici ajungand pana la 85% [38,61,72].

Un studiu publicat in 2005 estimeazd ca in SUA se
inregistreazd anual peste 190 600 de cazuri de SDRA, care
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determind aproximativ 74 500 decese si peste 3,6 milioane zile de
spitalizare [WARE L.B., MATTHAY M.A, 2000].

Cercetarile fundamentale si clinice din ultimii 30 ani, atat din
domeniul medicinii respiratorii, cat si in patotogiile altor sisteme si
organe cu repercusiuni asupra terenului puimonar au provocat, in
ultima vreme, o explozie de noi conceptii [18,48,127].

La Conferinta Consens Americano-Europeand in 1994 [14] s-a
sustinut ca& SDRA consta dintr-o alterare anatomico-functionala a
membranei alveolo-capilare urmata de perturbari grave in schimbul
de gaze, raport PaO./FiO, de 200 sau mai putin, indiferent de
prezenta sau nivelul PEEF, prezenta condensatelor pulmonare
bilaterale cu absenta semnelor de insuficientd cardiaca stanga sau,
in cazul in care dispunem de un cateter Tn artera pulmonard, de o
presiune de ocluzie pulmonara sub 18mmHg. La aceasta conferinla
a fost propusa si notiunea de ,leziune pulmonard acuta” care
cuprinde aceleasi criterii ca si SDRA cu exceplia raportului
Pa0,/Fi0O, peste 200 si sub 300. Unii savanti considerd ca LPA
este o formad mai ugoard a ,edemului pulmonar necardiogen” §i
SDRA cea mai severd manifestare [12,23,25]. Aceasta afirmare a
fost la baza clasificarii LPA in 3 grupe: ugoare, moderate si severe
fiecare cu caracteristicile fiziopatologice si clinice, care necesita o
anumitd gama de masuri curative.

Aceasta patologie este cunoscutd de mai mult timp si a fosl
descrisd sub diverse sindrocame pulmonare, care se dezvoltau la
bolnavii politraumatizati, septici n diferite stari de soc.
Imbolnavirile in masa care se intdlneau pe timpul razboaielor, au
impus medicii sa descrie atelectaziile alveolare, plamanul spumos
{118,120,122].

D.G. Ashbaugh si T.L.Petty in 1967 [1] au publicat rezultatele
unui studiu efectuat pe 12 bolnavi care prezentau dispnee,
hipoxemie severd, micgorarea complianiei pulmonare, infiltrate
alveclare difuze si edem pulmonar interstitial. in 1971 acesti autori
au dat acestei patologii denumirea de ARDS (Adult Respiratory
Distress Syndrome) motivand prin faptul ca in sindromul dat este
prezent acelasi defect in sistemul de surfactant ca gi la noi nascutii
cu sindromul membranelor hialinice. In anul 1979 F£.D. Moore a
demonstrat absenta alterdrii surfactantului in patogeneza detresei
respiratorii.

Acest sindrom a mai purtat denumirea de: displazie bronho-
pulmonara, plaméanul Da Nang, CID pulmonar, sindrom de plaman
alb, boala membranei hialine la adult, insuficienta pulmonara la
adult, atelectazie hemoragica (congestivd), sindrom hemoragic
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pulmonar, sindrom hipoxic de hiperventilatie, sindromul plamanului
rigid  (Stiiff  lung), pladméanul de pompa pentru circulatia
extrapulmonarad (Pump-lung), atelectazie congestivd, plaméanul de
respirator (Respirator lung), plamanul umed (Wet lung), intoxicatie
de oxigen in pulmon, pldman post agresional, sindrom de
insuficientd respiratorie postoperatorie, plaman posttransfuzional,
sindrom  pulmonar postagresiv, atelectazie posttraumatics,
insuficientd pulmonard postagresivd, consolidare pulmonara
postagresivd, sindrom de suferintd pulmonard (Pulm. ditress
Syndrome), microembolizare pulmonard, pladmanul de stres,
plamanul posttransplant, plamén traumatic umed, microembolii
grasoase pulmonare, plaméan de soc, sindrom de suferinta
respiratorie a adultutui (Adult Respiratory Ditress Syndrome)-
ARDS, enzimopatie pulmonarad, sindromul capilarului permeabil
(Leaky Capillary Syndrome), edem pulmonar etc [11,20].

La inceputul anilor 70, Tn conformitate cu programul national
al SUA referitor la tratamentul insuficientei respiratorii acute, s-au
efectuat unele cercetari pe un lot de 150 000 bolnavi spitalizati in 9
sectii de terapie intensiva si s-a demonstrat ca 40 000 din acesti
pacienti au decedat din cauza insuficientei respiratorii acute [33].
W. R. Bauman in 1986 a constatat ¢a din 11 112 bolnavi internati
in saloanele de terapie intensiva, 4926 prezentau stari critice. Din
acesgti pacienti, 90 aveau semne de detres3 respiratorie, la care
letalitatea a constituit 64%. F.D. Moor si coautorii (1969),
N.O'Connor gi F.D. Moor (1980) arata o incidentd inaltd (33,0%) a
SDRA la bolnavii decedati dupd afectiuni chirurgicale grave.
M.Ciorean gi E.Cardan (1998) indicd la incidenta SDRA de 7% la
bolnavii critici traumatizati si la 35% din pacienti care au aspirat,
cu o mortalitate de 40% la cei politraumatizati $i de 65% !a bolnavii
cu multiple concomitente patologice [26].

P&na in prezent, evaluarea gradului de severitate a SDRA si a
eficientei tratamantului se efectua reiesind din parametrii ventilatori
si ai metabolismului gazos. Majoritatea protocoalelor de tratament
gi ingrijire ale acestor boinavi au fost elaborate in baza practicii
respiratorii, f4rd a lua la justa valoare perturbarile altor organe si
sisteme [2,3,119].

Presupunem ca in baza modelarii criteriilor de determinare a
factorilor favorizanti declanséarii SDRA se pot stabili anumite
competente de profilaxie a LPA. Mai mult, abordarea complexa a
SDRA din punct de vedsre fiziologic si clinic poate crea premize
pentru elaborarea unui algoritm de tratament muitimodal intensiv al
acestei patologii grave.
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CAPITOLUL II. ETIOLOGIA LEZIUNII PULMONARE
ACUTE/SINDROMULUI DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA

Factorii agresivi care contribuie la declangarea SDRA sunt
multipli si variati. G. Litarczek [60] in 1990 admite c& plamanul de
soc poate fi produs at&t de factori agresori hematogeni (pol
vascular) cat si de agresiuni initiate pe calea arborelui traheo-
bronsic (pol aerian). In aceastd din urma categorie sunt citate
leziunile create de aspiratia de solutii acide (suc gastric), care
genereaza sindromul Mendelson, de gaze toxice (clor, fosgen),
care realizeaza plamanul gazat sau combustia cdilor respiratorii cu
gaze in cadrul unor incendii sau explozii. In prima categorie intra,
Tn primul rand, situatii ca socul cu evolutie primar hemodinamica,
factorii agresivi provenind din aria splanhnica; de cele mai multe
ori intestinul si ficatul de soc preced pldmanul de soc [80].

FI. Purcaru si aut. [83] Tn 2000 mentioneazad c& eticlogia
SDRA include o multitudine de factori, atat infectiogi cat gi de alta
naturd. Printre factorii infectiosi se mentioneaza: infectii putmonare
(bacterii, virugi, infectii micotice si parazitare); infectii
extrapulmonare apérute in diverse circumstante cu diferiti germeni
gram pozitivi si gram negativi. SDRA apare sgi n cadrul altor
agresiuni pulmonare sau extrapulmonare. Printre agresiunile
pulmonare se citeazd aspiratia de confinut gastric, inhalarea de
gaz, fum sau substante toxice precum gi contuzii pulmonare sau
ale cailor aeriene. Printre agresiunile extrapulmonare, SDRA apare
frecvent in cadrul politraumatismelor severe, transfuziilor sanguine
mari, pancreatitelor necrotico-hemoragice, starilor de soc severe,
fenomenelor de ischemie-reperfuzie, arsurilor extinse, toate cu
potential de a se complica septic. De asemenea apare in cadrul
emboliilor pulmonare, circulatiei extracorporale, eclampsiei gi in
diverse stari toxice. In aceastd ingiruire de cauze se asociaza,
foarte frecvent, componenta septicd. Sepsisul rdmane factorul cel
mai frecvent, dupd majoritatea studiilor, Tn producerea SDRA
[57,101,103,116].

A.P. Silber [112,118] delimiteaza factorii etiologici ai SDRA in
doua grupe:

1. Factori declansgatori ai leziunilor pulmonare primare, urmate
de aparitia disfunctiilor poliorganice: aspirarea substantelor toxice,
inecul, inhalarea aerului fierbinte, inhalarea gazelor toxice (inclusiv
02 in concentratii 100%), infectii bacteriene si virale, contuzia
plamanilor, pneumonii totale.

2. Factori declansatori de leziuni pulmonare secundare
prezenti in diverse stari critice de insuficientd poliorganica: stari
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septice, stan de goc, sindromul CID, transfuzia si infuzia masiva,
stari hemolitice, exo- si endotoxicoze.

In Clinica Anesteziologie si Reanimatologie a Spitalului Clinic
Republican in anii 2003-2007 au fost plasati 10975 bolnavi cu
diversa patologie severd, preponderent chirurgicald. Structura
bolnavilor spitalizati in Clinica este redata in tabelul 1.1,

Tabelul 11.1

Structura bolnavilor spitalizati in Clinica Anesteziologie si

Reanimatologie
Patologia ’ Numarul de bolnavi™
N % ]
§oc ¢ ¢ 1672 15,2£0,2
~ hemaoragic 479 28.611,1
- septic o 489 29,2411
- anafilactic o 28 1,74¢0,3
- traumabc R 29 1.840.3
- hipovolemic 599 35,8+1.,4
- altd gensza 48 2,9140.4
[ Coma: B 154 o 1.4201
- cerebrals 48 31.2+3.7
- diabetica o ] 54 35.0¢3.8
- hepatica 38 24,7435
- renala 14 9,1+2.3
Sepsis 615 5,602
Sindrom MOSF 120 1,1£C,1
Procese supurative(flegmoane, abcese) ; 103 0.910.1
Mediastinita . a2 0.3+0.05
Peritonits ..310 2,8£0,16 |
Ocluzie intestinald 220 2,0£0,13
Pancreatits acuta severa . 306 2.810.16
| Insuficienta renald_ 89 0,810,08
Insuficientd hepaticds 132 1,2190.1
Tromhembolism pulmgnar I 95 __0,9:0,09
Edem pulmonar cardiogen B 48 0.4:10.06_ |
Pneumaonii seveare 65 0.6£0,07
Politraumatism 52 | 0.410.06
{nfarct miocardic 74 0.7:0.08
Criza hipertensiva . 20 0,8£009 |
Asisten{a postoperatorie la intervenlii laboricase _B410 58,4:0.5
Alte patologii 388 3,5640,2
Total . ) 10975 | 100

Datele expuse in tabelul Il.1 ne releva c& bolnavii tratati in
unitatile de terapie intensiva ale clinicii, erau suferinzi de patologii
cu un grad avansal de severitate, manifestandu-se prin stari de
soc -1672 bolnavi (152+0,3%), stéri de comad -154 bolnavi
(1,4+0,1%), sindroame cu disfunctii poliorganice si polisistemice -
120 bolnavi {1,1£0,15%), unele din ele creand situatii la limita
compatibilitatii cu viata. Printre bolnavii plasati in sectiile terapie
intensiva in stare de soc, au prevalat cei cu soc hipovolemic {599
bolnavi), soc septic (489 bolnavi) $i hemoragic (479 bolnavi). In
structura belnavilor in stare de comd, au prevalat camele cerebrale
14



si cele de origine endocrind. 6410 (58,410,5%) bolnavi au
necesitat asistentd postoperatorie Tn conditiile sectiei terapie
intensiva, pentru efectuarea monitoringului functiilor vitate,
suportutui ventilator si terapiei intensive cu sedative, analgetice
opioide, fluide, antibiotice etc.

Evaluarea gradului de severitate al bolnavilor plasati in
Clinicd a fost efectuata prin calcularea scorului APACHE |1,
utitizdnd programele de calcul publicate pe site-ul Asociatiei
franceze de Anesteziologie si  Reanimatologie. Rezultatele
evaluarii valorilor scorului APACHE |l sunt redate in tabelul |1.2.

Tabelul 11.2
Scorul APACHE ll(puncte) la bolnavii spitalizati in Clinica

ATI
Patologia N Scorul APACHE Hipuncle) R
<5 puncie | 6-24 puncte i 25-30 puncte
B | Abs | % Abs % . Abs | Yo ___4
Soc 1672 0 0 1068 63.941,2 604 | 36, 1+1.2
- hemoragic 479 0 0 345 72,0%2,1 134 . PR,0+2.1
- septic 489 Q 0 175 45,8422 314 64,212 2
- anafilactic ) 28 0 0 26 | 92,049 2 7.1 14,9
- traumatic 24 0. 0 20 69,0486 9 310286 |
| -hipovolemic ;589 0 0 454 75.811.8 145 24.2+1 8
-.altéd geneza 48 0 0 _ 48 100 oo 0
Coma: 154 0 0 95 | 61.7240 | 58 | 38,1140
- cerebrala 48 0 G 2 58,3471 20 41,727 1
- diabelica 54 0 0 40 | 74,1260 14 25,916,0
- hepalica a8 0 _o 19 50,0181 19 50,0181
- renald 14 0 0 L8 57.1+13,2 6 42, 9+13.2
| Sepsis 615 10 1.6t0.5 | 436 70.9+1.8 168 27,5114
Sindrom MOSF | 120 0 0 38 31,7+4.7 52 68,3£4,2
Procese 103 103 100 0 0 D 0
supurative ;
{flegmoane,
ancese) | ¢ . ]
Meadiastinita 32 10 31,3182 15 48988 | 7 219+7.3 |
Paritonita 310 68 21,942.3 160 51,62 8 K7 26,0+2,5
Ocluzie 220 20 9.1+1.9 170 77,3128 30 13,6
intestinala I 123
Pancreatita acuta 306 45 14,7L2,0 189 61,8128 72 23,524
severa .
Insuficienta 89 0 Q 69 77.524.4 20 22,5144
renalé SR M VRSPORSUETppan— p -
Insuficien{d 132 0 0 60 45,5143 72 54 5443
hepatica ) I
Trombembalism a5 6 6,325 73 76,8143 16 16,8x4.3
pulmonar o -
Edem pulmonar 48 Q 0 0 ¢l 48 100
Pneumonii 85 3 7,733 35 53.8+6.2 25 38.6+8.0
severe -
Politraumatism 52 0 o hz2 | 100 0 ¢
Infarct miocardic 74 14 | 18,9246 | 48 64,9455 12 16,2143 !
Cnza 90 35 | 38,9%5,1 55 1 61,151 0 o} i
hipertensiva i | | ]
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Asistenta 6410 ‘ B110| 95,3103 289 4,5+0.3 11 0.210.06
pastoparatorie la :

interventii

laborioase

Alte patologii 388 301 77,6221 79 20,4120 8 2,010.7
Total 10875 | 6727 61,3120,6 | 2931 26,7104 1317] 12,0+0,3

Dintre 10975 de pacienti aflati in Clinic3, 6727 (61,3+£0,5%)
au acumulat pana la 5 puncte, 2931 (26,710,4%) de la 6 pana |la 24
puncte si 1317 {12,0+0,3%) pacienti - peste 25 puncte. Printre cei
care au acumuliat de la 6 pana la 25 puncte au fost pacientii in
stare de soc, stare de coma si cu procese inflamatorii severe,
Majoritatea covarsitoare, care a prezentat peste 25 puncte, au
fost bolnavii in stare de soc septic, cu sindrom MODS sau sepsis
grav. Remarcdm c&, peste 25 de puncle au prezentat 82
(68,314,2%) dintre cei 120 bolnavi cu sindromul MODS si 314
(64,242 2%) dintre 489 bolnavi cu $oc septic. Majoritatea bolnavilor
supugi  interventiilor  chirurgicale laboricase in  pericada
postoperatorie s-au incadrat Tn grupul de pacienti care au
acumulat pana la 5 puncte.

Agresiunea chirurgicala si anestetica asupra bolnavilor supusi
interventiilor chirurgicale laboricase pe fondalul unui teren somatic
agravat, pot precipita stari critice cu declangsarea sindromului de
leziune pulmonara acuta, inclusiv, si detresei respiratorii. Formele
nozologice severe $i sindroamele reanimatologice prezente la
bolnavii tratati in secliile terapie intensiva ale Clinicii, frecvent
sunt insotite de disfunctii respiratorii cu stari hipoxemice si
hipoxice, de origine primard sau declansate de multiplele
dezechilibre grave ale homeostaziei prezente la bolnavii gravi.
Factorii care au declangat LPA |la bolnavii supusi terapiei intensive
sunt elucidali in tabelul 11.3.

Studiul retrospectiv si prospectiv, referitor la incidenta LPA
coexistente patologiei de baza ne-a demonstrat, ¢a din cei 10975
bolnavi cu diversa patologie severa, 626 (5,7%) pacienti s-au
incadrat in calegoria celor cu leziuni pulmonare acute. Sindromul
de leziune pulmonard acutd a fost cauzat de factori secundari
(extrapulmonari) la 549 (87,7%) bolnavi si la 77 (12,3%) pacienti
de factori primari {(pulmonari).
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Tabelul 1.3
Factorii declansatori ai LPA/SDRA

Factori declangatori ai SDRA; N LPAISDRA(N=626)
- » , N | %
_ e __.Secundari o ]
Soc : . 1672 200 12,0408
- hemoragic . 479 16 3,3z0,8
- septic . 489 180 36,812,2
- anafilactic . : .28 0 0.
- traumatic ) 29 4 13, 8+6.4
- hipevolemic 599 8] ) 0
- alta geneza 48 0 0
| Coma: 154 16 10,412,
- cerebrala : 48 4 8,314.0
- diabetica o . 54 4 7,423 8
- hepatica o = 38 5 13,245.5
- renaia . 14 3 21.4+11.0
SIRS _ 747 34 4,610,8
Sepsis 957 | 199 20,8¢1,3
Sindrom MOSF ~ 120 100 833+3.4
~ Primari:
Trombembolism pulmonar 95 [ 15 15,8137
Pneumonii severe - 65 ! 8 12,314,0
Politraumatism 52 | 4 77837 |
Sindrom de compartiment abdominal 242 15 6,2t1.6
exclus(plastia sventratiilor gigante) _
Interventii chirurgicale toragcice majore 838 32 3,807
Aspiratie de continut gastric 18 .3 16,7188 _

Analizand frecventa LPA cauzate de anumiti factori, am
constatat cad cei mai majori factori de risc in dezvoltarea detresei
respiratorie sunt:

- factorii secundari: sindromul MODS (83,313,4%), socul
septic (36,8+2,2%), comad de origine renald (21,4x11,0%),
sepsisul  (20,8%1,3%), socul traumatic (13,81£6,4%), SIRS
(4,6+0,8%);

- factorii primari: aspiratie cu suc gastric (16,7+8,8%),
tromboembolismul pulmonar (15,8£3,7%), pneumoniile severe
(12,3+4,0%). Este necesar de mentionat importanta
caracteristicilor LPA provocate de sindromul compresiv apdarut Tn
rezultatul  plastiei peretelui abdominal pentru lichidarea
eventratiilor gigante (6,2+1,6%) si LPA/SDRA indus de intervenliile
chirurgicale majore toracice (3,8+0,7%), deoarece in literatura de
specialitate datele despre aceste patologii sunt modeste.

In structura bolnavilor cu LPA au prevalat cele cauzate de
factori secundari (87,7%1,3%), dintre care: stari de sgoc 200
(36,4+2,0%), sepsis 199 (36,3+2,1%), sindrom MSOF 100
(18,221,6%), majoritatea din ei fiind cu procese inflamatorii
severe. In structura LPA de origine pulmonarad au prevalat cele
cauzate de interventiile chirurgicale laborioase pe cutia toracica -
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32 bolnavi (41,5t5,6%), de trombembolismul pulmonar-15 bolnavi
{19,514,5%) si de sindrom de compartiment abdominal exclus - 15
bolnavi (19,54,5%) (tabelul 11.4).

Tabelul 11.4
Structura bolnavilor cu LPA/SDRA

Factori declansalori ai LPA/SDRA L LPA/SDRA(N=626)
N %
Secundari: 549 87,7£1,3
| Soc : 200 36.422.0
- hemoragic o 16 8,0+1.9
- septic 180 90,042 1
- traumatic 4 2,0£1,0
Coma: 16 2,9+0,7
- cerenrala 4 25.0410.8
- diabatica o 4 25,0+10,8
- hapatica 5 31,3+11.8
- renala - ) 3 18,7497
SIRS ) 34 7 6,2+1,0
Sepsis ) 199 36,3+2.1
Sindrom MOSF 100 18,2¢1.6
Primari: 77 12,321,8
Trombembaolism pulmonar 15 15 6+4 5
Pneumanii severe .8 ) 10,4+3,6 |
Politraumatism 4 5242,5
Sindrom de compartiment abdominal
exclusiplastia eventratiilor gigunle) i b
Interventii chirurgicale toracice majore 32 7 41,545.6
{ Aspiratie de contfinut gastric 3 B 3.912,2

Ponderea bolnavilor cu LPA determinate de interventiile
chirurgicale laborioase pe cutia toracica se explicd prin numarul
mare de interventii pe cutia toracicd (Ciinica de chirurgie toracicd)
in Spitalul Clinic Republican.

Clinica bolnavilor cu sindrom de LPA a fost studiata la bolnavii
plasati in sectiile de terapie intensiva, tinand cont de cauza care a
declangat sindromul si gradul de severitate atat al sindromului
propriu-zis ¢t si al maladiei care a declansgat leziunea pulmonara.

CAPITOLUL Ill. PATOGENEZA SINDROMULUI| DE DETRESA
RESPIRATORIE ACUTA

Sistemul respirator este implicat in toate starile critice, chiar
si daca primar nu au fost afectati plamanii, dar cu totul alte organe
sau sisteme. Cauzele de baza ale implicarii sistemului respirator in
procesul patologic sunt: maldistributia fluxului sanguin, sindromul
de reperfuzie, denaturarea transmisiei impulsului nervos de la
centrut respirator catre musculatura respiratorie si alterarea
functiilor nerespiratorii ale plamanilor.

Maldistributia fluxului sanguin. Nu existd situatie criticd in
cadrul careia sa nu fie perturbatd hemodinamica. In absenta unei
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patologii cardiace, se afecleaza inilial sistemul microcirculator,
ulterior macrocirculatia.

Dereglarea hemodinamicii initiazd urmatoarele mecanisme de
producere a insuficientei respiratorii
1) deficitul de perfuzie a muschilor respiratori duce la
hipoventilatie;

2) perfuzia alveolara deficitard scade sinteza de surfactant,
instaldndu-se un edem interstitial. Ca rezultat diminueaza
complianta pulmonara;

3) perturbarea hemodinamicii la nivelul bronsiilor duce la ischemia
mucoasei cailor aerifere; aceasta afecteazéd mecanismul mucociliar
de drenare, crescand rezistenta in caile respiratorii.

Sindromul de reperfuzie. 0Odatd cu reperfuzia zonei
ischemice, Tncepe sirul reactiilor dintre oxigen gi produsii
metabolici ai ischemiei, cum sunt de exemplu xantina gi acizii gragi
liberi din care rezultd radicali liberi de C,. Reluarea
hemodinamicii, in cazul rezolvarii starii critice, duce la aparitia
leziunilor tisulare de reperfuzie, care include Tn sine trei fenomene
paradoxale:

a)Paradoxul de oxigen cu instalarea crizei energetice gi
displazia epiteliutui pulmonar.

In cadrul acestor reactii, declangate de ischemie, Tnceteaza
aportul de oxigen si de substrat energetic, fenomene care opresc
energogeneza $i sinteza moleculelor de ATP din ciclul oxidativ
mitocondrial. In conditiile unei ischemii, inceteazd fosforilarea
oxidativd, cedand locul glicolizei anaerobe care este capabila, o
scurtd pericadad de timp, sa sintetizeze ATP Tn creier. Pericada
dureaza 3-4 minute. Cantitatea de ATP existentéd este catabolizata
in ADP, AMP, adenozina, inozind, hipoxantind. Hipoxantina este
degradatd mai departe de xantindehidrogenaza, enzima a carei
actiune este stimulatd de prezenta Ca’™ in cantitate crescuta in
celula ischemicad. Ca'’ transforma xantindexidrogenaza, prin
intermediul enzimelor proteolitice, din forma inactiva in forma ,0",
oxidanta, ce foloseste hipoxantina ca substrat, care in combinatie
cu O, (cand se reia oxigenarea) duce la formare de superoxid,
unul din radicalii liberi de O, care actioneaza, in primul rand,
oxidand acizii grasi ai fosfolipidelor membranei celulare pe care o
degradeaza. In acesle conditii suferd si surfactantul care este o
lipoproteidd.

Este stiut in prezent ca aceastd degradare consta in oxidarea
moleculelor fosfolipidice, care se transforma ele ingele in radicali
de O: 13 nivelul carbonilor cu duble legédturi ai acizilor gragi. Acest

18



fenomen declanseazd o avalangd oxidativd decarece reactia se
propaga din aproape in aproape, distrugénd intreaga structura a
membranei celulare si a organitelor, printre care si lizozomi si
mitocondrii. Lezarea acestora din urma& sub forma distrugerii
crestelor mitocondriale semneaza ireversibilitatea leziunii. Pe de
altd parte, combinatia radicalilor liberi de O, cu Fe®' din feritina,
dislocd Fe® generand Fe’’, care rupe lanturile de DNA in mod
aleator, printr-o reactie neenzimaticd generalizatda in tot
organismul, fenomen care constituie o altd cauza de suferinta
celulara generalizata. Reperfuzia zonei ischemice se incepe cu
concentratii mici de O,, utilizarea chelatorilor de fer (deferoxamin),
administrarea antioxidantilor si inhibitori de xantinoxidaza
{alopurinol}.

b)Paradoxul ionului de Ca'’".

Ca'" este cationul principal al unei cascade de reactii
nefaste, in ischemie. Aceste reactii duc, in final, ta moartea
celulard prin invazia celulard cu Ca*" (distrofie calcara), care se
depune n celuld sub forma de fosfat de calciu. Cresterea Ca'' in
citosol duce la patru fenomene: activarea fosfolipazelor, activarea
nucleazelor, conversia xantindexidrogenazei in forma oxidantd. De
asemenea, Tn cadrul reperfuziei, Ca'' induce spasm vascular cu
maldistributie sanguind; activeazd formarea eicosanoizilor care, la
randul lor, agraveazd si mai mult ischemia tisulard, creste
permeabilitatea membranard declansand paradoxul ionic. Este
rational de utilizat antagonistii de calciu inainte si dupa
restabilirea perfuziei.

c)Paradoxul ionjc.

Sciderea ATP incepe s& Tngreuneze si munca pompelor de
ioni, care nu mai fac extruzia Na' si Ca'" din celuld si influxul K*
prin membrana celulard. Functional, criza energeticd celulara
datorata nonsintezei ATP se agraveaza la fel ca si criza pompelor
de ioni, care nemaifunctionand, Na* , Ca*" si apa intra liber3 in
celula, fenomene care par stimulate de iesirea K' in spatiul
extracelular. Ca rezultat, se dezvoitd edemul tesuturilor. Este
oportun utilizarea diureticelor pentru micsorarea edemului fin
tesuturile ischemice.

Denaturarea drivingului neuro-respirator. In cadrul starilor
critice, SNC se afecteazd destul de des din cauza dereglarilor
circulatorii i a metabolismului, intoxicatiei endogene si exogene,
traumei, edemului s.a. Functia SNC este afectatd si in timpul
anesteziei generale, anesteziei locale a wmucoasei cailor
respiratorii, utilizarea sedativelor, ataracticelor, analgezicelor. In
acest context, o importantd destul de mare o are denaturarea
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drivingului neurorespirator — stimulului nervos ce vine de la SNC
catre musculatura neteda a cailor respiratorii, musgchii obilici
palatini, glotici, limbii {care previn obstructia cailor respiratorii
superioare), catre diafragm si muschii gatului, peretele toracic si
abdominal. Toate starile critice si fenomenele ce reies din acestea,
conduc la denaturarea drivingului neurorespirator si insuficienta
respiratorie.

Alterarea functiilor nerespiratorii ale pldmanilor in cadrul
starilor critice. Nu existd nici un sistem al organismului uman in
lucrul careia sa nu fie implicatli $i pldamanii. Caracterizadnd functiile
nerespiratorii ale plamanilor, putem deduce rolul lor in prelucrarea
mecanica, fizica si chimica a aerului, care patrunde in organism $i
a sangelui care circula prin organism. Suprasolicitarea acestor
functii, deseori, duce la instalarea insuficientei respiratorii acute in
starile critice si de starea acestora depinde eficienta schimbului
gazos.

Conditionarea gi curdtirea aerului de diferiti agenti infectiogi,
alergeni, impuritdli mecanice, gaze toxice. Aceasta funclie esle
asiguratd in 20% de mecanismul mucociliar §i de tuse. Un rol nu
mai putin important il detin factorii celulari gi umorali. In curatirea
aerului, participa activ macrofagele alveolare care se referd la
sistemul fagocitar mononuclear. Ele contacteazad cu impuritatile
mecanice patrunse in pldmani pe care le fagociteazd i
declanseaz3 diverse reactii imune limfocitare, indeosebi activarea
T-limfocitelor. Macrofagele alveolare participd 1in reactiiile
inflamatorii secretand diversi fermenti (lizocind, colagenaza,
elastaza, catalaza, fosfolipaz& s. a.), modulatoeri ai reactiilor imune
(factorul chemotaxic, complementul, leucotriene, interleucina-l,
interferon), fibronectind, prostaglandine, factori ai coagularii $.a.

Un rol foarte important in apdrarea imund a organismului il
detin IgA, 1gG s.a. care poseda activitate antivirala si opsonizanta.

Functia de filtrare. Functia de filtrare a plamanului rezulta din
dispozitia retelei sale capilare prin care trece, “ca printr-un filtru”,
intregul flux de sange venos prin intermediul caruia, in plamani,
patrund diferite particuie, conglomerate celulare, microtrombi de
fibrind, microemboli de grasime si alte impuritali mecanice care
sunt stopate la nivelul capilarelor pulmonare si supuse destructiei
si metabolizarii, prin intermediul sistemelor fermentative.

Adezivitatea celulelor la endoteliul vascular este influentata
de catre citochine, care sunt activate de cétre substantele
agresive provenite in timpul destructiei impuritatilor mecanice.
Acesta este principalul mecanism de producere a sindromului de
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detresa respiratorie acutd, care se considerd cea mai grava forma
de insuficientd respiratorie.

Participarea in procesele de coagulare, anticoagulare si
fibrinotiza. Plamanii sunt o sursd de cofactori ai coagularii
(tromboplastina tisulard s.a) si factori anticoagulanti (heparina
s.a.) contribuind la activarea sau stoparea proceselor de formare a
fibrinei. In pldmani se gasesc activatori ce transforma
plasminogenul in plasmind - proteinazd serinicd care scindeaza
fibrina, fibrinogenul, factorii VI, XIl. Tesutul pulmonar
sintetizeazd si prostaciclind care inhibd agregarea trombocitara, la
fel si tromboxan A, cu rol antiagregant. PIAmanii sunt capabili nu
numai sa inlature din circuit fibrina, dar $i produsii ei de degradare
(PDF), care se produc in cantitdti mari Tn sindromul CID. Din
pacate, tesutul pulmonar poate s& creascd PDF prin activarea
fibrinolizei intrapulmonare, care sunt niste factori destul de
agresivi ce lezeaza endoteliul vascular $i conduc la aparifia
sindromului de leziune pulmonara acuta.

Sinteza gi destructia proteinelor si lipidelor. Rolul plamanilor
in hemostazd si fibrinolizd este expresia participarii lor in
metabolismul proteic si lipidic. Macrofagete alveolare produc
diversi fermenti proteolitici gi lipolitici. Emulsiile de grésimi, acizi
grasi si gliceride ajunse in sangele venos, prin intermediul ductului
limfatic toracic, sunt complet hidrolizate in plaméani si nu patrund
in capilarele pulmonare. Metabolizarea acestor produse, Tn cazul
cantitatilor excesive, pot duce la lezarea endoteliului cu toate
fenomenele nefaste care rezultd. O substanta aparte, rezultata din
metabolismul proteic si lipidic, este sinteza de catre celulele
alveolare a surfactantului — care asigurd functiile de aparare si
antiedem ale epiteliului alveolar. Sinteza insuficientd de surfactant
este una din cauzele cele mai frecvente de producere a
insuficientei respiratorii.

Controlul citochinelor gi al altor substante biologic active.
Multe substante biologic active sunt sintetizate sau inactivate de
catre tesutul pulmonar. Pe langa celulele epiteliale si macrofagele
alveolare, Tn pldmAani se gasesc si celule similare cu cele
endocrine care sintetizeazd polipeptide biclogic active. Aceste
celule formeazd corpusculii necroepiteliali {corpusculii Frielih} ce
produc serotonind si alte substante biologic active. Se presupune
cd aceste celule participd in reglarea proceselor de ventilatie-
perfuzie actiondnd asupra musculaturii netede a bronhiolelor si
arteriolelor, influentand permeabilitatea membranei alveolo-
capilare si participand la raspunsul pulmonar in situafiile de
hipoxie si hiperoxie.
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Plamanii participad activ si in metabolismul histaminei, cu rol
important in geneza edemului pulmonar, TEAP, astmului bronsgic.
In cadrul multor stari critice, de etiologie ,respiratorie” sau
.nerespiratorie”, histamina contribuie la stocarea n plamani a
diverselor conglomerate celulare, microtrombilor de fibrina.
Produsele, rezultate in urma destructiei si metabolizarii lor,
altereazd membrana alveolo-capilara. Singular sau prin intermediul
altor metaboliti, Tn situatiile de stres, histamina actioneaza asupra
microcirculatiei Tn plAmani si alte organe. Alterarile microcirculatiei
agraveazd deficitul functional ducand la leziuni structurale cu
agravare continua spre insuficienta respiratorie.

Plamanul inactiveazd substante care au rol de mediatori locali
intervenind si in reglarea locald a circulatiei pulmonare, protejand
astfel circulatia sistemicd de actiunile lor (serotonina,
norepinefrina, bradichinina). Lasa sa treacad nemodificate sau chiar
activeaza anumite substante care participa in reglarea circulatiei
sistemice (epinefrina, dopamina, angiotensina, izoproterenclul).
Capacitatea scazutd de metabolizare pulmeonara a neorepinefrinei si
serotoninei poate fi un indiciu important pentru boli in care este
afectatd Tn special celula endoteliald pulmonara (intoxicatii cu Oy
la noi-ndscuti, SDRA, pneumonite, efecte secundare ale unor
droguri).

Plamanul participd si Tn sinteza si destructia eicosanoizilor
{(prostaglandine, tromboxani, leucotriene), care sunt produsi ai
metabolismului acidului arahidenic. De activitatea lor depinde
permeabilitatea membranei alveolo-capilare, tonusul vascular
pulmonar si al bronsiilor. Destructia insuficientd a eicosanoizilor
de catre tesutul pulmonar sau sinteza lor excesiva, joacd un rol
important in mecanismele fiziopatologice de aparitie a sindromului
de leziune pulmaonara acuta si starea de rau astmatic.

Diverse citochine ca TNFa, interieuchine s.a., conlucreaza
activ cu endoteliul pulmonar. Surplusul de citochine, care exista
in cadrul multor situatii critice, duce la dezvoltarea sindromului de
raspuns inflamator sistemic, sindromului de detresa respiratorie
acuta, socuiui septic $.a.

Mentinerea la valori normale a echilibrului acido-bazic.
Plamanii participd in mentinerea echilibrului acido-bazic prin
eliberarea surplusului de CO;, la fel si prin sinteza sau hidroliza
aciduiui lactic ce se formeaza din glucoza. In cazul acidozei,
tesutul pulmonar preia acidul lactic, iar in cazul alcalozel -
sintetizeaza acid lactic.
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Participa in reglarea hemodinamicii. Circulatia pulmonara,
prin pozitia sa intre cordul drept si stang si prin particularitatile
sale fiziologice, asigurd un rol de rezervor sanguin pentru VS gi
circulatia sistemica. in acest mod, pldmanul este capabil sa
acumuleze in anumite conditii fiziologice o cantitate de sénge pe
care apoi o cedeazd cordului stang, contribuind astfel la
regularizarea circulatiei sistemice.

Patogeneza sindromului de leziune pulmonara acutd este bine
studiatad gi elucidata in literatura de specialitate [5,15,113]. Tinem
sa accentuam unele momente cheie in patogeneza detresei
respiratorii.

Greutatea normald a plamanului drept este de 550g, iar a
plamanului stang de 500g, dar in SDRA greutatea creste la 1000~
1200g pentru fiecare pldman [26]. Excesul de greutate este datorat
apei extracelutare pulmonare. Indiferent de cauza, efectul este
acelasi si anume lezarea membranei alveolo-capilare, leziunile
debutand la nivelul endoteliului capilarului pulmonar cu eliberarea
mediatorilor proinflamatori [27,29,32].

in LPA factorii etiologici afecteaza toate trei straturi ale
membranei alveolo-capilare: endoteliul, interstitiul, epiteliul
alveolar. Leziunile pulmonare primare debuteazd cu alterarea
stratului alveolar, iar cele secundare - cu stratul endotelial. In
ambele cazuri este implicat gi interstitiul pulmonar [35,37,42].

Stratul interstitial ocupa 40% din membrana alveolo-capilari,
celorlalte doua straturi le revine cate 30%. Rolul endoteliului gi
stratului alveclar sunt bine elucidate in literatura de specialitate,
mai putina atentie acordandu-se interstitiului [47,62].

Colagenul, proteina cea mai raspéandita fin organism,
reprezintd circa 60% din interstitiu si constituie elementul principal
de rezistentd al tramei pulmonare. | se atribuie o capacitate mare
de a lega apa; 1g de colagen are capacitatea de a retine pana la
0,5ml apa [82].

Elastina, constituie 25-30% din trama interstitiald si este
elementul responsabil de elasticitatea pulmonara. Aceasta proteina
poate sa-si modifice lungimea pana la 140% din cea initiala.
Elastina este modificatd sau distrusa de o enzima specifica -
elastaza. Procesul este reversibil Tn cazul rezistenfei elastinei,
fenomen afectat de toxinele microbiene, fumul de tigard, carenta
nutritiva [98].

Proteoglicanii (1% din interstitiu) prezintd o masa amorfa care
detin un rol de filtru pentru moleculele aflate in trecere prin spatiul
interstitial pulmonar [47,125].
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Fibronectina (0,5% din interstitiu) este o proteina existenta in
doud variante: tisulard (din membrana alveolo-capilarad), care
lipeste endoteliul si alveocitele de membrana bazala, asigura
regenerarea 5i impermeabilitatea membranei; circulatorie
{concentratia in plasma este de 20mg%), care asigura activitatea
opsonind (dezactivarea produselor de degradare in rezultatul
destructiei propriilor tesuturi). in starile critice, insotite de carenta
fibronectinei circulatorii, se determind o alterare pronuntatd a
membranei alveolo-capilare, cauzatd de produsele de degradare,
chiar daca interstitiul tisular nu este afectat [12,19,63].

In cazul afectdrii interstitiului tisular de céatre factorii agresivi
se dezvoltd edemul interstitial, cu acumulare nu numai de H;O, dar
si de proteine, fenomen cauzat de prezenta fisurilor in membrana
interstitiala. Modificarea lungimii elastinei pana la 140% din cea
initiala, chiar si in conditiile rezolvarii SDRA, provoaca fibrozarea
tesutului pulmonar, datorita faptului ca elastina regenereaza foarte
lent [40,41].

Tesutul pulmenar in timpul SDRA isi pierde capacitatile sale
functionale, datoritd pierderii elasticitatii ¢i tumefierii lui, cauzand
insuficienta respiratorie, care la randul ei provoaca hipoxie §i
hipercapnie, rezultanta fiind disfunctia poliorganicd in cazul daca
MODS nu a fost cauza alterarii membranei alveoclo-capilare

[13.34,119].
AP .Silber [112] descrie patogeneza sindromului LPA/SDRA Tn
cinci etape:

1. Aderarea la endoteliul pulmonar a agregatelor celulare cu
diminuarea debitului capilar.

2. Destructia elementelor componente ale agregatelor cu
eliberarea substantelor agresive, alterarea membranei interstitiale.

3. Edemul pulmonar non-cardiogen.

4. Insuficientd poliorganica (in cazul cand ea nu a fost factor
declangator al SDRA).

5. In cazul evolutiei benigne a SDRA, cu rezolvarea
insuficientei poliorganice, se dezvoltd fibrozarea {esutului pulmonar
cauzat de alterarea elastinei.

C. Zdrenhusg [113] in 2006 descrie leziunile alveolo-capilare ca
un proces care evolueaza progresiv in trei faze. In prima faza,
exudativd, datoritd permeabilitdtii crescute a endoteliului capilar,
se produce exudarea unui lichid bogat in proteine determinadnd un
edem pulmonar interstitial non-cardiogen. Pe misura ce procesul
progreseaza sunt afectate si celulele epiteliului alveolar, la inceput
pneumocitele de tip |, care Tsi pierd elasticitatea. Scade astfel
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complianta pulmonard si se favorizeazd trecerea exudatului
inflamator in alveale, aparand edemul alveolar. Lichidul alveolar
produce ocluzionarea bronsiolelor cu aparifia de atelectazii, in
principal dispuse gravitational. Apare astfel suntul pulmonar prin
perfuzarea alveolelor neaerate, care este agravat si de efectul
vasodilatator al prostaciclinelor endogene. In faza a Il-a,
proliferativa, lichidul de edem din interstitiu si alveole este Tnlocuit
de celulele inflamateorii (PMN, limfocite, fibroblasti si macrofage).
Pneumocitele de tip | sunt Tnlocuite de pneumocitele de tip I, mai
rezistente la hipoxie, dar impermiabile pentru O2. In cursul acestei
faze epiteliul alveolar devine de 5-10 ori mai gros, Tncepe
organizarea membranelor hialine, hipoxemia se agraveaza si scade
considerabil complianta pulmonara. Ulterior sufera si pneumocitele
de tip Il, apare deficitul de surfactant cu aparitia noilor atelectazii
si dezvoltarea hipoxemiei grave rafractard la administrarea O2 in
concentratii crescute. Hipoxemia si hipoxia induc dereglari severe
ale microcirculatiei pulmonare manifestate prin tromboze si
cregterea rezistentei vasculare pulmonare, rezultanta lor fiind
instalarea hiperlensiunii pulmonare. Faza a Ill-a, de fibroza, apare
dupad 7-10 zile prin proliferarea fibroblagtilor ce determind
fibrozarea septului si a ductelor alveolare, rezultdnd o fibroza
pulmonard ireversibild, alveolita fibrozanta.

Este activat si complementul [79,94], cu formarea unor
mediatori puternici (C3a, C4a si Cb5a), care activeaza PMN.
Fractiunile C3a si C5a au proprietadti chemotaxice, determin&nd
aglutinarea si sechestrarea acestora in capilarele pulmonare §i
respectiv aderarea lor la endoteliu. Neutrofilele elibereaza proteaze
(elastaza, catetripsind, colagenaza) si radicali liberi de oxigen,
care vor leza endoteliul capilar si membrana alveolara. Leziunile
endoteliului  capilar favorizeazd agregarea trombocitelor §i
metabolizarea acidului arahidonic. lau astfel nagtere prostanoizii
(tromboxan A,, prostaglandine in special PGE; si leucotriene) care
la randul lor vor leza celulele endoteliale. Eliberarea factorului
activator trombocitar duce la vasoconstrictie §i  cregterea
permeahilitdtii capilare. Activarea monocitelor i macrofagelor
migrate in interstitiul pulmonar produce eliberarea de monokine
(interleukinele 1,3,8 si TNF), care sunt modulatori ai inflamatiei. In
paralel sunt activate proteazele plasmatice. Activarea factorului
Hageman declangeaza cascada coagularii, fibrinolizei si productia
de chinine plasmatice {(bradichinina) [9,16,17,100].

SDRA poate aparea la bolnavii cu dereglari hemostazice
severe (CID, tromboembolism, hemoragii masive} si invers, LPA
pot declanga CID [22,45]. Evolutia concomitentd a acestor doua
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stari critice este Tnsotitd de o mortalitate crescutad. Prezenta
tromboemboliei initiatd de activarea mecanismelor de coagulare si
inhibitia fibrinolizei este o conditie de agravare a insuficientei
poliorganice [67]. Coagulopatia de consum participa la alterarea
pulmonard, aldturi de bronhoconstrictie, edem si leziunile organice,
contribuind la alterarea raportului ventilatie-perfuzie, reducerea
compliantei pulmonare si dezvoltarea hipoxemiei [97]. SDRA este
dominat deci de componenta procoagulantd. Pe modele
experimentale s-a demonstrat cd microembolia pulmonard poate
induce insuficientd respiratorie ce mimeaza tabloul clinic de
detresa respiratorie. S-a demonstrat cad unele peptide eliberate n
timpul degradarii fibrinei au proprietati vasodilatatoare, facilitand in
acest mod permeabilitatea vasculard [117].

CAPITOLUL V. CLINICA $1 DIAGNOSTICUL LEZIUNII
PULMONARE ACUTE/SINDROMULUI DE DETRESA
RESPIRATORIE ACUTA

Diagnosticul si evolutia clinicA a SDRA sunt reflectate in
literatura foarte variat. Unii autori [7,10,26] includ Tn criteriile de
diagnostic doar evenimentele catastrofale pulmonare sau
extrapulmonare pe un pldman anterior indemn. Alti autori [11,13]
relevd nu numai fazele severe ale detresei respiratorii, dar si
semnele de diagnostic gi clinice precoce. Datoritd faptului c& SDRA
apare in cadrul evolutiei unor patologil acute severe sau provoacd
perturbari in multiple sisteme, manifestarile clinice sunt foarte
variate cuprinzdnd semnele patologiei de baza, leziunilor
pulmonare si insuficientei multiple de organe [14,24].

Criteriile de diagnostic ale detresei respiratorii includ datele
clinice, functionale, gradul de afectare a membranei alveolo-
capilare, aprecierea insuficientei poliorganice din punct de vedere
functional si clinic.

SDRA se dezvoltd rapid Tn primele 12-24h de la debutul
factorului declansator, desi aceastd pericada poate fi pana la 5-6
zile.

Semnele clinice de detresd respiratorie descrise in literatura
includ [43,52]. tahipneea precedata de anxietate si agitatie;
cresterea travaliului respirator; infiltrate difuze, initial interstitiale,
ulterior alveolare determinate radiologic; hiperventilatie;
hipercapnie; cresterea gradientului arterio-venos de oxigen;
crepitatii; apoi si raluri pe intregul cémp pulmonar; cianoza;
obnubilare. La aceste semne clinice pot fi adaugate si simptomele
caracteristice starilor critice insotite de disfunctii multiple de
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organe. Evolutia clinica a detresei respiratorii a fost descrisd de
mai multi autori [63,66,68]. Majoritatea din ei divizeazad evolutia
clinica in patru faze, insa, in caracteristica acestor faze sunt unele
divergente.

Dupa Gomez, evolutia detresei respiratorii are loc Tn patru
faze.

Faza | -de injurie acutd- unde examenul fizic si radiologic
pulmonar sunt normale, dar tahicardia si tahipneea se asociazd cu
alcaloza respiratorie.

Faza a ll-a -pericada latenta- survenitd in primele 6-48h de la
injurie. Pacientul este clinic stabil, dar persista hiperventilatia si
hipercapnia, creste usor travaliul ventilator, creste gradientul
arterio-venos de oxigen, iar la examenul fizic si radiologic
pulmonar apar anomalii minime.

Faza a lll-a - de insuficienta respiratorie acutd - caracterizata
prin tahipnee sgi dispnee marcate, reducerea compliantei
pulmonare, crepitatii pe intregul cdmp pulmonar.

Faza a IV-a - de anomalii severe - unde domind hipoxemia
severd refractard la tratament. Din punct de vedere neuropsihic,
initial, pacientii sunt confuzi, apoi agitati, cand deja cianoza este
clinic evidenta.

La Conferinta Consens Americano-Europeand Tn 1994 a fost
propusé clasificarea LPA/SDRA in trei faze: usoare, moderate si
severe:

LPA ugoare, adesea numite ,edem pulmonar necardiogen”, se
caracterizeaza prin compliantd pulmonara usor scizutd, hipoxemie
usoard (PaO; 70-80mmHg), care rédspunde la administrarea de O,
tahicardie, tahipnee, diminuarea moderatad a volumelor respiratorii,
instalarea unui usor edem interstitial. Raportul PaO,/Fi0, <300 si
»>200 [23,25,55 ].

LPA moderate, denumite si ,faza precoce a SDRA", se
caracterizeazd prin afectarea semnificativd a compliantei
pulmonare, care raspunde la instalarea PEEP, hipoxemie
semnificativa care raspunde la PEEP (PaG; 50-60mmHg), persistd
hiperventilatia si hipocapnia (PaCQ, 25-35mmHg), edem interstitiat
sever, atelectazii gi infiltrate evidente radiclogic, SIRS. Raportul
PaO,/Fi0; <200 si »100 [23,25,55].

LPA severe, denumite si ,faza tardivd a SDRA sau SDRA
sever’, se caracterizeaza prin atelectazii i consoliddri extensive
evidente radiologic, afectarea semnificativd a compliantei
pulmonare, care nu raspunde la instalarea PEEP, hipoxemie
semnificativd care nu raspunde la oxigenare sau PEEP
{(Pa0;<40mmHg), hipercapnie severa {PaC0,>120mmHg),
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diminuarea marcata a volumelor respiraterii, edem interstitial
sever, SIRS. Raportul Pa0,/Fi0Q,<100 [23,25,55].

Comunitatea medicald rus3 utilizeazd aceleasi criterii clinice
si radiologice in stadializarea detresei respiratorii, Tnsa exista si
unele divergente [123,124,125,127].

In faza |, pe 1anga prezenta tahicardiei i tahipneei, se axeaza
atentia la accentuarea desenului pulmonar pe ariile pulmonare
periferice gi diminuarea PaQ, si PaCO; in sa&ngele arterial. In faza |
hipoxemia instalata poate fi corijata prin cregterea concentratiei de
O, in aerul inspirat.

in faza Il ei mai indica la prezenta cianozei, matitatii sunetului
percutor pe diverse arii pulmonare, auscultativ diminuarea
respiratiei cu aparitia ralurilor buloase mici, reducerii capacitatii
vitale si compliantei plamanilor, cresterii suntului pulmonar pana la
20% cu dezvoltarea acidozei metabolice. In aceasta faza hipoxemia
este practic incorijabild prin administrarea de oxigen, deoarece
autorii presupun dezvoltarea unui sunt alveolar.

in faza Il se acordd o alentie deosebitd caracteristicilor
actului respirator: respiratie fortatd cu implicarea muschilor centurii
scapulare, celor intercostali gi aripilor nasului. In faza lll poate sa
apard sputd spumoasd@ cu elemente sanguinolente. Pe ariile
pulmonare se determind sectoare cu matitate pronuntata, respiratie
asprd cu raluri umede. Complianta putmonara este doar pana la
25% din valorile normale, suntul pulmonar prenuntat, acidoza
metabolicd i respiratorie decompensata.

Faza |V, acesti autori, o caracterizeaza ca o stare agonala cu
toate caracteristicile ei clinice.

Criteriile de diagnostic ale detresei respiratorii acceptate
unanim de comunitatea medicald europeana si nordamericand sunt
[7.14.]:

- instalarea subita a insuficientei respiratorii acute;

- prezenta infiltratelor pulmonare difuze bilaterale la
examenul radiclogic pulmonar,

- PaO,/FiO,<200;

- presiunea de ocluzie a arterei pulmonare<18mmHg.

Un studiu recent propune utilizarea unui alt raport SpQO,/Fi0;
care reflectd corect si este corelabii cu indicele clasic de oxigenare
a pacientilor. Astfel valoarea de 300 a raportului PaO./FiO, este
echivalenta cu 315 in noul indice si 200 cu 235, valori utilizabile
atat in plan diagnostic, cat si ca elemente de urmarit in evolutie.

Este foarte util in stabilirea diagnosticului de SDRA explorarea
imagisticd. Radiografia arata infiltrate difuze bilaterale identice cu
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edemul pulmonar. tn multe situatii ins&, imaginile radiologice
lipsesc. Opacitatile pulmonare difuze se evidentiazad deseori dupa
instalarea tabloului clinic. Acestea pot deveni confluente si
realizeaza aspectul radiologic de ,pldman alb”, ,pl&man nins” sau
"furtuna de zapada” [84.86].

Examenul tomodensimeiric aratd hiperdensitate specifica
detresei respiratorii, caracteristicile epansamentului pleural,
abceselor  pulmonare, leziunilor  barotraumei s permite
recunoasterea prezentei aerului extraalveolar. Temodensimetria
redd cu mare precizie hetercgenitatea atingerilor pulmonare in
detresad respiratorie, evidentiazd condensatiiie bilaterale multiple,
hiperdensitatea parenchimului, atelectazia, condensatia alveolara
[81].

Este important de mentionat cd analiza imaginilor TC a
demonstrat cd leziunile pulmonare acute nu sunt cmogene, ci au o
dispozitie heterogena, avand tendinta de a fi localizate Tn partile
posterioare. Acest fapt a contribuit la modificarea conceptiei
asupra suportului ventitator la pacientii cu SDRA [77].

Examenul lichidului de lavaj bronho-alveolar reflecta
activitatea metabolicd a interstitiului pulmonar si alveolar, ca
urmare a raspunsului inflamator si constitue un important mijloc de
studiu a patogeniei si al diagnosticului detresei respiratorii. in
lichidul de lavaj bronho-alveolar pot fi gasiti mediatorii implicati in
patogenia detresei respiratorii. Compozitia lichidului de lavaj
bronho-alveolar nu este caracteristicd pentru SDRA, dar este utila
pentru excluderea altor patologii pulmonare acute: pneumonii
eozinofilice acute, sarcoidozei etc. Tehnica lavajului
bronhoalveolar, degi este simpla, poate fi efectuatd doar in conditii
maxime de securitate, decarece este foarte riscanta la bolnavii in
stari critice {13].

Noi am efectuat un studiu pe un lot de 626 bolnavi care dupa
datele clinice gi paraclinice s-au inclus Tn parametrii diagnosticului
de LPA/SDRA.

IV.1 Evolutia clinica a LPA/SDRA de origine primara

in grupul cu LPA/SDRA de origine primara au fost incadrati
77 de bolnavi cu agresiuni pulmonare directe: inhalare de continut
gastric, pneumaonii severe, tromboembolism pulmonar,
traumatismul cutiei toracice, sindrom de compartiment abdominal
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Figura IV.1.1 Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine primara si
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LPA/SDRA cauzat de aspiratia continutului gastric s-a
dezvoltat la 3 (16,7+8,8%) pacienti din 18 bolnavi, la care Tn timpul

in caile respiratorii (tabelul IV.1.1).

(fig. 1V.1.1).
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Tabelul IV.1.1

Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine primara si gradul

deseveritate

Total Fazele LPA/SDRA
Factori declansgatori ai : i T
LPA/SDRA
N % N % N % N %
19,5 66,7 33.3
Trombembolism pulmonar 15 10 5 0 0
t4,5 +12,2 +12,2
10,4 25,0 75.0
Pneumonii severe 8 0 0 2 6
+3,5 +15,3 +15,3
Politraumatism inclusiv a 5,2 50,0 50,0
4 2 2 0 0
cutiei toracice x2,5 +25,0 +25,0
Sindrom de compartiment
1 i 19,5 53,3 46,7
abdominal exclus(plastia 16 8 7 0 0
+4.5 +12,9 +12,9
eventratiilor gigante)
Interventii chirurgicale 41,5 65,6 31,3 31
32 21 10 1
toracice majore +5,6 +8,4 8,2 +3,1
Aspiratie de continut 3,9 33,3 66,7
3 1 2 0 0
gastric 32,2 $27,2 +27,2
54,5 36,4 9,1
Total 77 100 42 28 T
5.7 +5.5 £33
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La toti pacientii au aparut imediat semne de bronhospasm
manifestate prin respiratie aspra, raluri suierdtoare pe tot terenul
pulmonar, caderea SaO, pana la 80%, cresterea PEEP-ului si
presiunii la sfarsitul inspirului peste 30mmH.0, tahicardie,
tensiunea arteriala instabila. In ciuda severitatii semnelor clinice si
lipsa unor masuri de tratament specific, evolutia procesului
patologic la acesti pacienti a fost variabila: la toti in perioada
postoperatorie s-au determinat infiltrate pulmonare cu o intensitate
deosebita pe aria pulmonard dreaptd. La majoritatea pacienlilor au
disparut la a 4-5 zi, la 3 din acesti bolnavi, evolutia iniial
favorabila a fost urmatd de agravare cu reaparitia multiplelor
infiltrate pulmonare, inclusiv pe toate cadranele pulmonare, incusiv
pe aria pulmonara stanga, dispnee pronuntata, tuse cu expectoratii
abundente, devieri spectaculoase in echilibrul gazes. La 1 bolnav
datete clinice si paraclinice au argumentat diagnosticul de LPA
ugoard sila 2 - LPA moderata.

LPA/SDRA s-a dezvoltat 1a 15 (15,84£3,7%) pacienti din cei 85
bolnavi spitalizati in unitatea de terapie intensiva pentru
trombemboiismul pulmonar, care a survenit la a 6-12 zi in
perioada postoperatorie i s-a manifestat prin semne clinice certe
pentru acest sindrom: pierderea constiintei, polipnee, dispnee,
cianoza pronuntatd a partii superioare a corpului, durere toracica,
tuse cu hemoptizie. raluri pulmonare, transpiratii, cianoza,
tahicardie (120-140b/min.}, hipotensiune arteriald marcata (Tas<70
mm Hg), Sa0; - 70-80%.

Ulterior, diagnosticul de trombembolism pulmonar a fost
documentat radiologic (simptomele Westermark, Fleischer,
infiltratii pulmonare in asociere cu hipertransparenta regionala a
parenchimului pulmonar sau zone cu distensie crescuta, in

pericada postresuscitare - semne clinice si radiologice de
atelectazie pulmonara), electrocardiografic (semne de cord
pulmenar acut), Doppler -~ ecocardiografic (dilatarea i

hipochinezia ventriculului drept, insuficienta valvulei tricuspidale,
presiunea in artera pulmonard 70-80 mmHg, miscare paradoxala
de sept), scintigrafic pulmonar (defecte de perfuzie ).

Resuscitarea la acesti boinavi s-a efectuat in 2 timpi:

Etapa |. sedare, analgezie, mioplegie, intubatie orotraheala si
ventilatie mecanicd a pladmanilor, tratamentul infuzional cu

cristaloizi, catecolamine, corticosteroizi, maonitoring cardio-
respirator.
Etapa |l: transfuzie de crioplasma si heparind nefractionata

introdusa in containerul de plasma, spasmolitice, heparine cu
moleculd micad (din momentul stabilizarii TA).
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Administrarea catecolaminelor i a cristaloizilor pentru
contracararea hipotensiunii nu a avut rezultatul scontat: s-a stopat
dezvoltarea hipotensiunii, far3 efecte de revenire i normalizare a
indicilor hemodinamici. Crioplasma, administratd la pacien{i cu
trombembolism pulmonar, a realizat un efect stabilizator
hemodinamic prin majorarea volumului sanguin circulant si a
presiunii oncotice totale, totodatd a asigurat conditiile optime de
functionare a mecanismelor anticoagulante i fibrinolitice, donand
cofactorul heparinei — AT-Ill, activatori ai plasminogenului si alti
mediatori circulanti.

Ulterior, la 15 bolnavi s-au dezvoltat semne clinice
caracteristice sindromului de detresa respiratorie {tabelul 1V.1.2).
La acesti bolnavi pe fondalul tratamentului intensiv administrat
semnele de insuficientd respiratorie acutd aveau o evolutie
stagnanta: perturbérile metabolismului gazos continuau sa indice
la afectarea gravd a membranei alveclo-capilare, opacitétile
pulmonare aveau tendinta de a se extinde, datele clinice
{dispneea, tahicardia, febra} aveau un caracter progresiv.
Instalarea conduitei terapeutice necesare bolnavilor cu LPA/SDRA
a stopat progresarea insuficientei respiratorii.

Caz clinic; Botnava T., fo. nr.10184 in varstd de 67 ani,
internatd in sectia gastrochirurgie la 23 mai 2007 cu diagnosticul:
Colecistitd cronicd calculoasd, pancrealitd cronicé.

Concomitente patologice: hipertensiune arteriald esentiald
gr.ll, boala ischemicd a cordului, angor pectoral l, insuficientd
cardiacd |l NYHA. Din datele paraclinice este de mentionat
trombocitoza 420x109/. In premedicatie s-au administrat
benzodiazepine si heparind cu moleculd micd (Clexan). La 24 mai
este supusd colecistectomiei sub anestezie intravenoasd totald cu
protezarea respiratiei. Dupé& inductie, Ia pacienta, s-a constatat un
puseu de hipertensiune 220/110mmHg, respiratie aspra, raluri
suierdtoare pe toata aria pulmonard. Acest puseu s-a cupat timp
de 3-5min. cu administrarea blocantului de calciu (verapamil),
corticosteroide (dexametazon), euphyliin. In continuare, actul
chirurgical-anestetic féré particularitati. In postoperator datele
clinice §i paraclinice fard particularitati. La 26.05.07 starea
pacientei lent s-a agravat. A apdrut dispnee in repaus, tuse cu
expectoratie mucopurulentd abundentd. Pacienta reinternata in
clinica terapie intensivd cu urmdtorii indici: analiza generald a
sadngelui in limitele normale, doar VSH 45 mm/h; protrombina 83%,
fibrinogenu! 5,3g/, timpul de coagulare Lee-White 3min,
activitatea fibrincliticd 240min.; metabolismul acido-bazic fara

33



devieri cu exceptia PaQ, 66mmHg la FiO, 0,6. La radiografia
pulmonard diminuarea desenului pulmonar cu opacitdti difuze
bilateral. Pe dreapta, bazal, opacifiere neomogend triunghiutara. in
concluzie. atelectazie discoidald, in asociere cu pneumonie
bilaterald, pe fondal de trombembolia vaselor mici a plamanului
drept, lobul inferior. Dupd 2 ore de la transfer boinava a facut un
stop respirator cu depresie hemodinamica: TA 60/0mmHg, Sa0;
68%, acrocianozd pronuntatd. S-a inifiat tratamentul intensiv, care
a inclus: intubaftia traheald cu ventilatie mecanicd, plasma
proaspdt congelatd, catecolamine, corticosteroizi, heparind
nefractionatd in dozé de 5000U in bolus, ulterior, infuzie continuét
cu heparind nefractionatd in dozéd de 1000-1500U/0rd. A doua zi
dupd accident s-a efectuat sevrajul de ventilator. Scintigrafia
pulmonard: diminuarea microcirculaliei sanguine in sectoruf apical
al plamanului stang. Scéderea perfuziei in sectoarele arterei bazal
si posterior bazal al plamanului drept. Tratamentul a continuat cu
cristaloide, coloide, lipofundin LCT/MCT, Vit C., Bf1, BS6,
spasmolitice, antihistaminice. S-a stabilit diagnosticul de detresa
respiratorie acutd faza H (PaO./FiO; 100, opacitdli pulmonare)
indusad de trombembolism pulmonar. Tratamentul intensiv a fost
administrat timp de 10 zile, uiterior transferata in sectia de profil gi
externata la domiciliu.

Leziunile pulmonare acute induse de sindromul de
compartiment abdominal exclus, dezvoltat in rezultatul plastiilor
peretelui abdominal pentru eventratii gigante, s-au dezvoltat l1a 15
bolnavi (6,2+1,6%) din pacientii operati pentru eventratii gigante
postoperatorii.  Mentliondm semnele clinice si  paraclinice
prevestitoare declansarii leziunilor pulmonare acute la acesti
bolnavi si factorii predispozanti. Din cei 15 boinavi, la care s-a
dezvoltat LPA/SDRA, 8 din ei, in perioada preoperatorie, au
prezentat semne de patologie putmonara cronica: brongita cronica,
BPOC, tabagism cu stagiu peste 10 ani. Toti bolnavii aveau un
status constitutional agravat prin prezenta obezitatii morbide. In
momentul finisarii plastiei peretelui abdominal, presiunea in
conturul respirator, la sfarsitul inspirului, cregtea cu 10-15mmH,0,
atingand valori peste 20mmH;0O. La toti acesti pacienti sevrajut de
ventilator a fost dificil, cu prelungirea ventilatiei mecanice de la 2
pana la 8 ore de la sfarsitul actului chirurgical anestetic. La
radiografie, in prima zi dupa operalie, se conslata ridicarea
bilaterald a cupolelor diafragmei, semne de atelectazie in zonele
inferioare pulmonare, bilateral. La scintigrafia pulmonara semne de
tromboza a ramurilor mici a arterei pulmonare. Manifestarile clinice
se caracterizau prin debut lent, febra remitenta, dereglari de somn,
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greturi cu voma, tegumente pale-surii, transpiratii abundente,
pusee de hipertensiune, tahicardie>30b/min, tahipnee, dispnee de
repaus, auscultativ raluri crepitante, hipoxemie refractarad la Oy,
meteorism (tabelul IV.1.2). In analiza biochimica a s&ngelui uremie
$i creatininemie moderatd, posibil argumentate prin prezenta
catabolismului proteic crescut (tabelul 1V.1.5). In echilibrul acido-
bazic devierile erau prezente la toti bolnavii, prevaland schimbdri
simple de origine gazoasa: alcaloza gi acidoza respiratorie.

Caz clinic. Bolnava D.,67 ani, plasata In terapia intensiva la
2.05.07 dupd plastia peretefui abdominal, procedeu Sapejco,
pentru hernie gigantd postoperatorie. in preoperator datele clinice
si paraclinice in limite normale. Comorbiditdti: Cardiopatie
ischemicd, angor pectoral i, hipertensiune arteriald esentiala
gr.i!l, risc foarte inalt, insuficientd cardiaca Il NYHA.

La 3.05.07 starea pacientei lent s-a agraval. Bolnava
confuzd, a apéarut tahipnee 28resp./min, dispnee in repaus. Indicii
analizei generale a sdngelui In limitele normale, doar VSH
43mm/h; protrombina B3%, fibrinogenul 3,19/, timpul de coagulare
Lee-White 7min., activitatea fibrinoliticd 280min.; metabolismul
acido-bazic fard devieri, cu exceptia Pa0; 74mmHg la FiO; 0,6. La
radiografia pulmonara diminuarea desenului pulmonar bilateral. Pe
dreapta, opacifieri neomogene. In concluzie: pneumonie bilaterala,
pe fondal de trombembolia vaselor mici a plaménului drept. S-a
initiat tratamentul intensiv care a inclus: oxigenolerapie, plasma
proaspdt congelatd, heparind nefractionatd in dozd de 5000U in
bolus, ulterior, infuzie continud cu heparind nefractionatd in doza
de 1000-1500U/0rd, lipofundin LCT/MCT, cristaloide, Vit.C., BT,
B6, spasmolitice, antihistaminice, ketoconazol. Scintigrafia
pulmonard: Ambele pozitii (anterior si posterior) prezinta
micgorarea teritoriului pulmonar stédng In dimensiuni cu reducerea
severd a raportului patului microcirculator la nivelul precapilar si
capilar. Teritoriul posterior a plaménului drept prevaleaza teritoriul
anterior, formeazd o impresie de deviere spre stanga. In teritoriul
pldménului drept anterior se notificd reducerea evidenta a
microcircufatiei in laturile — apical, anterior, lateral; posterior in
laturile — apical, posterior. In lobul bazal posterior pe dreapta-
defect de microcirculatie. La ECG. tahicardie sinusald - 110 b/min,
extrasistole ventriculare unice, deregldri difuze a procesului de
repolarizare.

S-a stabilit diagnosticul de detresd respiratorie acutd faza |
(PaQ,/ FiO, 100, opacildli pulmonare) indusd de sindromul de
compartiment abdominal exclus. Tratamentul intensiv a fost
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administrat timp de 10 zile, ulterior transferatd in sectia de profil gi
externatd fa domiciliu.

Pneumonia acuta cu evolutie septicd este una din cele mai
frecvente cauze infecticase de deces [75,85,89,114]. Din totalul de
65 pneumonii acute cu evolutie severd, plasati in clinica de terapie
intensivd a SCR, 8 {12,3%) au prezentat LPA/SDRA, dintre care 2
in faza Il si 6 in faza Ill. Tabloul clinic a inclus un spectru larg de
manifestari: debut acut, stare de rau genseral, adinamie, anorexie,
insomnie, temperatura corpului 40°C cu curbe ale febrei cu
caracter hectic sau persistent, friscane, transpiratii abundente,
tahipnee, raluri crepitante, acrociancza, tahicardie, hipotensiune,
leucocitozd marcatd cu deviere pronuntatd spre stanga. La tofi
acesti bolnavi s-a stabilit stare de hipoxemie manifestata prin
diminuarea Sa0;, la 2 cu r8spuns la administrarea de O, si la 6
terapia cu O nu a ridicat valorile acestui indice. Ultima afirmare
documenteazd prezenta unui sunt pulmonar cu valori peste 30 %
(126).

Caz clinic. Pacientul B. internat fa 08.03.08 in sectia terapie
generald cu diagnostic: Pneumonia lobului inferior pe dreapta. HTA
gr.ill risc mediu evolutie in salturi. 1C Il (NYHA). La internare
prezenta tuse rard cu expectoratie in volum mic, febra 40°C cu
frisoane, cefalee, dispnee in special la efort minim, fatigabifitate,
sldbiciuni generale. Auscultativ: respiratia veziculard diminuata
bazal bilateral, in zonele inferioare pe dreapta raluri umede medii
si mici. Frecvenfa respiratiei — 22 In min. Analiza séngelui:
eritrocite  4,1x10'% , Hb 121g/l, indicele de culoare 0,88,
hematocrit 0,31. leucocite 6.3x10°/1, nesegmentate 47%,
segmentate 48%, limf. 3%, monocite 2%, VSH 61mm/h, glicemia
7.3 mmol/l. Antibioticograma sputei: sens. Linezolid, Nitelmicing,
Amicacina, Vancomicing, Cotrimoxazol). Analiza sputei la BAAR —
negativd. Hemoleucocultura la febra pesie 38 grade pozitiva
(Str.epidermidis). Analiza serologicd: - titru la ac. antimicoplazma
si hlamidia - negativd, antilegioneld - pozitiva cu tilru
1,177(0,870), celule lupice nu au fost depistate. Cultura din sputa
— Candida 10°% sensibil la Fluconazol, Ketoconazol, Nistatiné.
Coagulograma: TAR 52; protrombina 77%; fibrinogen 4,79/l
timpul de trombind 23sec, activitatea fibrinoliticd 240min.. K
4.6mmol/l; Na 138mmol/d, Ca 23mmol/;, Mg 0,9mmol/l; Cl
102mmol/l; ureea 12 .8mmol/l. creatinina 128mmol/l, proteina
sericd 558g/1, bilirubina, ASAT. ALAT, glicemia, amilaza in limite
normale. Echilibrul acido-bazic: pH — 7,44, PvCO,; — 37 mmHg; BE
— -3: BS - 26 mmol/l; BA - 25 mmol/l; PaCQO, — 26 mmHg, PaO; -
89mmHg la FiO,- 0,6; PvQ; — 62mmHg).
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Radiografia toracicd: opacifiere subtotald neomogena a
plaméanului drept gi a lobului inferior stdng din contul unor focare
de diferite formatiuni si forme cu contur neclar. Hilurile pulmonare
dilatate, omogenizate;

Concluzie: Pneumonie
bilaterald, pe dreapta subtotala,
pe stanga lobul inferior (figura
v.1.2).

FiguralV.1.2
Starea pacientului se agraveazd si se ia decizia de a fi
transferat in sectia de reanimare cu diagnosticul: SDRA (Scorul
Muray-3). Pneumonie subtotald pe dreapta si a lobului inferior pe
stinga. Sepsis grav. Pacientul este in cunostinta, apatic, acuza:
tusd cu hemoptizie, dispnee cu crestere la efort fizic minimal,
astenie (vorbeste in goaptd), sldbiciuni generale, indispus.

Tegumentele uscate, paméantii. Auscultativ — suflu tubar pe
dreapta, raluri crepitante bazal. Tahipnee — 26 resp./min. Sa02 —
83%. CT pulmonar: Concluzie — fibroza pulmonard bilaterala.

Pneumonie bilaterald (figura IV.1.3).

Figura 1V.1.3
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La tratament s-a addugat: pozitia pacientului sub un unghi 30-
40 grade, oxigenoterapia, antibiotice (Sol Fortum 2,0mil 2 ori Zzi,
Sol Ciproffoxacin 200 mg de 2 ori/zi, Sol. Metrogil 500 mg 2 ori/zi,
Sol. Vancomicing 1 g 2 ori/ zi), antimicotice (ketoconazol
nistatind, flucoral), vitamina C, riboxind., guamatel, diuretice de
ansa, imunoglobuline, patru sedinte de plasmafereza izooncotica,
izovolemica.

Peste 12 zile starea generald cu ameliorare. Cu indicii clinici
si paraclinici cvasinormali transferat in sectia de profil pentru
reahilitare.

in clinica terapie intensiva au beneficiat de tratament intensiv
340 de bolnavi supusi interventiilor chirurgicale laborioase pe
cutia toracica: lobectomii, pulmonectomii, chistectomii,
timomectomii, drenarea abceselor pulmonare, plastii a cutiei
toracice, operatii pe esofag etc. La 32 din ei s-a dezvoltat in
perioada postoperatorie LPA/SDRA cu divers grad de severitate; la
21 (65,6%) LPA usoare, la 10 (31,3%) leziuni puimonare moderate
si la 1 (3,1%) bolnav LPA severd. Structura interventiilor
chirurgicale precipitante de LPA/SDRA: pulmonectomii pe dreapta
-4, pulmonectomii pe stanga -2, lobectomii -4, abcese pulmonare
-6, timomectomii -3, plastii ale traheei -3, interventii pe esofag -
10. Manifestarile clinice s-au caracterizat prin debut lent, febra
remitenta, tahipnee, dispnee de repaus, grefuri, tegumente pale-
surii, transpiratii abundente, pusee de hipotensiune, tahicardie,
hipoxemie refractara la O; (tabelul 1V.1.2), aparitia manifestarilor
radiologice clasice sindromului LPA/SDRA (tabelul IV.1.3).
Parametrii biochimici ai sangelui nu au avut devieri relevante,
specifice patologiei pulmonare (tabelul IV.1.5).

Caz clinic: Bolnavul D., f.o. nr. 6005, in varstd de 58 ani
spitalizat in sectia chirurgie toracicd la 28.03.06 cu diagnosticul:
Timom mediastinal. La 3.04.06 este supus timomectomiel.
Interventia chirurgicald si anestezia fara deosebite particularitati.
in perioada postoperatorie plasat in Clinica terapie intensiva.
Tratamentul intensiv: antibiotice (cefotaxim, ciprinol), heparine cu
molecuid mica (fragmin), digitalice, antioxidante (Vit.C), Vit.B1
,B6, analgetice (tramadol), cristaloide. La a doua zi dupd operatie,
pe fondalul starii generale relativ satistadcdtoare. TA 130/90mmHg,
pulsul 90/min, ritmic, SaO, 98%, la radiografia de control s-a
depistat: plamanul stdng colabat complet. Echilibrul acido-bazic in
timitele normale. S-a instalat drenaj pleural pe stanga.
Administrarea  catecolaminelor & a  cristaloizilor  pentru
contracararea hipotensiunii nu a avut rezultatul scontat: s-a stopat
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dezvoltarea hipotensiunii, fara efecte de revenire gi normalizare a
indicilor hemodinamici.

La a 3-a zi starea pacientului cu agravare: stare de rau
general, tahipnee 26-28 respiratii/minut, dispnee in repaus.
Tensiunea arteriald 140/90mmHg, pulsul 100-110/min, SaQ0, 94-
96% la Fi0, 0,4-0,6. La radiografia toracicd pulmaonii transparenti,
desen pulmonar accentuat. Analiza generald a sdngelui:
feucocitozd marcatéd, limfopenie relativd. Metabolismul acido-bazic
in limitele normale. Indicii hemostazei: profrombina 73%,
fibrinogenul 6,9g/!.

La a patra zi starea pacientului In continud agravare:
leucocitoza in cregtere cu deviere pronuntatd spre stanga,
dezvoltarea acidozei respiratorii severe compensaté partial
metabolic, coraportul PaQ,/FiQ, 100, la radiografia toracicé
opacitati difuze pe toatd aria pulmonard (pldman de goc). S-a
stabilit diagnosticul de detresa respiratorie acutd faza I, scorul
APACHE I -16 puncte, indicele mortalitatii presupuse 23,5%. La
tratament s-au mai addugatl. diuretice de ansd, corticosteroizi,
plasma proaspdt congelata, aminoplasmal, plasmafereza curativa
izovolemica (5 sedinte), sol. ionice KC!I, CaCl

La a 6-a zi evolutie pozitiva: disparitia starii de rédu general,
tahipneei 16-18 resp./minut, TA 130/80mmHyg, pulsul 80-90/min,
5802 94-96% fa Fi02 0,21-0,4. La radiografia toracicd plamanii
transparenti, desen pulmonar accentuat. Echilibrul acido-bazic:
alcalozd metabolicd moderatd, argumentatd de administrarea
fluidelor alcaline, coraportul PaQ,FiQ,-300. Se mentine
leucocitozd marcatd cu devierea formulei leucocitare spre stanga.
Indicii hemostazei: protrambina 85%, fibrinogenul 3,8g/l. La a 8-a
zi transferat in sectia de profil.

Tabelul 1V.1.2

Semnele clinice la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
pulmonara

~_ Fracventa simptomului (%) o
Simptomu! Aspirall | gpap | PPBUMO|  geap | Trgumatim| NETVCOH
e ” nii e _ chrurgicale
n=3 n=158 N=8 n=15H N=4 n=12
Acut 100 100 100 0 0 0
Dbt — o 0 | o 0 100 1000 | __100
Febra 100 100 100 100 100 100 i
| Frisoane 100 53.3 00 20,0 25,0 12.5
Dereglari de somn [} 100 100 100 100 100
Cefalee i o 53,3 25.0 53.3 | 25,0 25,0
| Anxistate | 100 100 0 100 . 100 | 100
Adinamie 0 100 100 100 100 100
Obnubilare 0 53,3 25,0 0 50,0 0
Greturi 100 26,7 | 50,0 100 100 100
| Greturi cu voema | 100 0 25,0 53.3 a ! 0
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Sete 75,0 0 100 60,0 100 | 100
Tegumente icterice 0 o) -0 20,0 0 I
Tegumenle pahde 0 0 25.0 200 50.0 28.1
Tegumente sutii 0 100 75,0 0 " 50,0 71,9
Erupiit cutanate 0 0 750 0 0 0
Transpiratil
S 100|100 100 40.0 100 100
Caracterul febrei:
-persistenta 0 0 75,0 0 o 0
hechica e 0 25,0 ¢ .0 0 ]
-remitenta | 100 | 1oe 0 100 100 100
Valorile maxirﬁi_a"ie T
a temperaturii . = i
|- pAnala 38°C | 100 100 0 40.0 100 100
- 38.1°C -39,5"C o] 0 25.0 60,0 Q 0
- 39 5°C o .0 75,0 0 i 0 0
[-<38 °C 0 b 0 0 0
Hipertensiune
las>160mmHg 0 533 0 60,0 0 B 0
Hipotensiuna< 30%
difl yalasl e 0 267 | 750 v o 2
" Tahicardie
>90b31ai/min 100 100 .._:I_D(..)____ _ 100 100 i 100
Tahipnee 100 | 100 100 100 1o 100
Raluri crepitante 100 100 100, 100 100 . 100
Cianoza 0 100 | 75,0 60,0 25.0 56,3
Dispnee: 100 100 100 100 100 100
|- de afort 100 100 | 100 300 T 100 |
| - de repaus _1ao0 100 100 100 100
Hipoxemie: 100, 100 100 100 100 100
- réspunde la O2 108 . 1006 25.0 0 0 43.7
. Laspund 0 B 75.0 100 100 56.3
Respiratie forjata 00 | 100 . 100" [ "100 100 100
Hemoptizie 0 100 | 250 0 100 28.1
| Edeme poriferce [ 0 0 250 | 0 o | 313 |
. Meleorism 0 . 0 | 100 0 0 |
leus parahtic 0 0 0] 100 0 0
in continuare au fost studiate prezenta sau lipsa

dezechilibrelor in diferite sisteme ale homeostaziei la bolnavii cu
LPA. Datele tabelului 1V¥.1.4 ne indicd cd la toti pacientii cu LPA
primare s-au inregistrat perturbari Tn metabolismul acido-bazic,
dereglari ale statusului hemostazic (stéri de hipercoagulare,
sindromul CID) si carente imuno-nutritive (hipoproteinemie,
hipoalbuminemie, limfopenie). In stadiile avansate de leziune
pulmonara acutd au fost afectate majoritatea sistemelor vitale:
disfunctii hepalice, renale, digestive, hemodinamica instabila.
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Tabelul IV.1.3
Semnele patologice radiclogice in LPA/SDRA de origine
primara

Cauza LPA/SDRA T
Semnul lDal_ele Aspiratiel TEAP Pngumo- SCAE Trguma— Inlgrven'llli
literatu- nii tism chirurgi-
rii cale
Marirea in volum .. i N .. V. .. T +
a cordului _
Marirea i
craglerea } ) )
dansitatii hilului * * * ' * * *
pulmonar o
Mérirea
padicolului +- = + ! + +- +- +.
| vascular a inimii i
!Vlérlrea vaselor Y i i P % i i
intrapulmanare
Revarsari 2. . - - * + +
pleurale .
Edem pulmonar - . " . . . .
interstitial
Edem puimonar . i P P 2 P i
alveolar o | ] ]
Cpacitéti difuze: o + + + + + +
-unilaterale t- . : -
-bllaterale +- + + 4 + + +
Tabelul IV.1.4
Dezechilibrele sistemice la bolnavii cu LPA/SDRA de
______ o origine pulmonara
Cauza LPA/SDRA
I o |
s L - Interventii
Dezechilibrele Aspiratie| TEAP { Pneumonii | SCAE | Traumatism : ‘
chirurgicale
N=3 N=15 N=8 n=15 N=4
n=32
Hidroelecltrohtice + + + B +
Acido-bazice + ' + + + +
Hemostazice S + + + + 4
Hemaodinamice + + e T +- g
Hepatice - +- + +- + +-
Digeslive = - = - o - e ‘-
|Renals [ B = - = S
Imuno-nutritive +- +- +- +- +- +
Cerebrale e - < o T -
Y I S
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in Clinica ATI a SCR au fost tratat{i doar bolnavii cu
traumatisme ale cutiei toracice, transferati din alte institutii
medicale din motivul dezvoltarii la ei a diverselor complicatii. Din
cei 52 bolnavi politraumatizati spitalizati in  Clinica terapie
intensiva, inclusiv cu trauma a cutiei toracice, la 2 s-a dezvoltat
leziuni pulmonare ugoare §i la 2 leziuni pulmonare moderate.
Particularitatlile clinice i paraclinice la acesgti bolnavi sunt redate in
tabelele IV.1.2, IV.1.3, IV.1.4, IV.1.5.

Tabelul IV.1.5
Indicii parametrilor biochimici la pacienti cu LPA/SDRA
__de origine pulmonara

Cauza LPA/SDRA j
Trauma- Interventii
Aspiratie TEAP Prneumaonii SCAE tism chirurgica-le

Pamametry N=3 N=15 N=8 n=15% toracic toracice
n=4 n=32

Bilirubina 18.6 12,6 16,2 16,4 17.3 15,4

totalda mmal/l +0.4 0,2 +0.6 +0,5 +0(,7 +0,8
B liniibitia 3.3 1.2 3.1 1,9 3.3 2.9
ot 105 10,6 +0.09 0, 5 £0,3 +0,4
E"('j'fr‘;t;*t;a 15,3 11,4 13,1 14,5 140 | 125
Lo £1.2 11,7 0,9 £1.5 £2.0 +1.6
AlaT 0.67 .45 0.34 0,23 0,12 0,21
mmol/i/ora +(.04 +0,05 0,02 10,01 002 | 20,02
AsaT 0,32 0,231 0.22 0,12 0.17 0,13
mmol/)/ora 0.04 0,05 £0,03 +0,07 £0,05 +0,03
‘:‘;‘l';zlﬁi 18,4 15,3 26,6 323 33.6 35 4
it s $1.3 +3.4 +2 4 +3.2 +2 2
; 8.3 7.8 7.4 12,2 11,2 8.7
Urgog mmol] - .95 10.9 0.4 £06 £0.7 +0,5
L 80.8 96.8 59.6 1430 87.6 98,6
Creatinina 12,9 +4.3 3,44 48,4 14,6 5.6
Giucoza h,2 8.9 6,7 54 4.8, B.7
| mmokil +0.6 1.0 +D.8 0.6 +0.8 +0.5
Proteine 58.8 49.7 48 .4 h6.,3 62,3 68.4
lotale g/l +1, +1,4 1.5 11,8 1.9 2.1

Caz clinic: Bolnavul R., 36 ani, f. 0. nr. 11738, spitalizat in clinica
anesteziologie si reanimalologie a SCR la 28.06.05 cu diagnosticul:
Paolitraumatism, fracturi multiple ale coastelor pe dreapta, fractura
ischionului gi osului pubian, hematom retroperitoneal (accident
rutier), in stare foarte gravd. Congtient, acuzd dureri in cutia
toracica la respiratie. dispnee, slabiciune generald. Tegumentele
palide, acrocianozd usoard. Frecventa respiratiilor -24/min.

Auscultativ respiratie veziculard, diminuatd pe dreapta Sa0O; 96%.
Examenu! radiologic. plaménul stang transparent, pe dreapta
fractura coastelor VI-VIII pe linia axilard posterioard cu deplaséri
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minimale a fragmentelor. La acest nivel, supradiafragmal,
opacifiere ovoidd alungitd —nu se exclude hematom in asociere cu
contuzia fesutului pulmonar. Zgomotele cardiace ritmice, atenuate,
tahicardice (FCC 124b/min), TA 130/90mmHg. Abdomenul suplu,
dureros la palpare in regiunea drenurilor. Drenurile funclioneaza.
Examenul ultrasonografic. date de leziune a organelor
parenchimatoase nu sunt, lichid liber in cavitdtile pleurale
preponderent pe stdnga, lichid liber in cavifatea abdominald in
cantitate micad. Analiza generald a sdngelui: eritrocite 3,3x10%%/1, Hb
95g/1, indicele de culoare 0,86, hematocrit 0,31. Metabolismul
acido-bazic in limite normale.

Anamneza bolii: la 26.06.05 a suferit un accident rutier i a
fost internat de urgentd in SR Drochia. S-a efectuat laparatomie
mediana. In perioada postoperatorie s-a suspectat un hematom
retroperitoneal, motiv de transfer in Clinica AT/ a SCR.

In Clinica ATI s-a instalat monitoring: Tas, Tad, Tam, Ps, PVC,
Sa0,, ECG, diureza orard, metabolismul acido-bazic §i gazos,
hemoleucograma, coagulcgrama, analiza biochimica, electrolitii,
Lee-White. A fost indicat tratament intensiv: analgetice (promedol,
tramadol}, antibiotice (fortum, ciprinol, metrogil), anticoagulante
{fragmin 0,25), hormoni (prednisofon), H2-blocante (arnetin), infuzii
{cristaloide).

Peste 8 ore de la spitalizare starea generala brusc se
agraveazd: bolnavul obnubilat, respiratie superficiald cu frecvenia
raspiratiifor 36-42/min., dispnee pronuntatd. Tegumentele surii,
acrocianozad pronuntatd. Auscultativ respiratie diminuaté bilateral,
raluri de divers calibru pe toatd aria pulmonard. 5aQ; 62%, TA
160/80mmHg, puls 132b/min. Metabolismul acido-bazic. acidoza
respiratorie  (pH 7,31, PaCQ, 51mmHg, PaO, 63mmHg la
FiQ, 100%). Bolnavul a fost conectat la respiralie mecanicd. SaO;
80-92%, TA 140/90mmHg, puls 112b/min. Analiza generald a
sadngelui: eritrocite 2,7x10'%/(, Hb 76g/l, indicele de culoare 0,8,
hematocritul 0,25, leucocite 7,0%x10%/1, nesegmentate 30%,
segmentate 58%, limf. 10%, monocite 2%, VSH 67mm/h;
coagulograma: TAR 52; protrombina 88%; fibrinogen 4,7g/1,; timpul
de trombind 23sec; activitatea fibrinolitica 240min.; K 4,4mmol/l;
Na 145mmol/l, Ca 2,3mmol/l; Mg 0,9mmol/i; Cl 102mmol/l; ureea,
¢creatinina, bilirubina, ASAT, ALAT, glicemia, amilaza in limite
normale. Radiografia toracicd: opacildti difuze bilaterale, infiltrat
parahilar pe dreapta, plaméan de goc. S5-a stabilit diagnosticul de
LPA/SDRA faza Ill. La tratamentul intensiv s-a mai indicat: plasma
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proaspdt congelata, albumind umand, Ketoconazol, Lipofundin
LCT/MCT. Continud respiratia dirijata cu PEEP +5 cu FiO; 60%.

Bolnavul s-a aflat la respiratie artificiald timp de 10 zile in
regim de hiperventilare moderatd, periodic schimband pozitia
bolnavului in decubit ventral, lateral si dorsal. In aceastd perioada
starea pacientului extrem de grava: inconstient. pupilele simetrice,
reactioneaza la lumind, reflexul palpebral pozitiv, tentativele de a
efectua sevrajul de ventilator pané la a 8-a zi nu au fost initiate din
cauza respiratiei nceficiente pe fondalul lipsei de cunostin{a.
Pacientului i s-a efectuat repetat lavajul traheobronhial prin
bronhoscopie. S-a cateterizat traheea pentru administrarea
antibioticelor intratraheal. Datele clinice gi paraclinice se fncadrau
in LPA/SDRA (opacititi difuze bilaterale pulmonare, Sa0O; 86-90%
la FiO, 0.6, coraportul PaQ,/FiQ, 100, PaCO, 60mmHg), sindrom
de CID (protrombina 60-63%, fibrinogenul 5-8g/l. activitatea
fibrinolitics 400min., sindrom anemic (eritrocite 2,7 * 101,2
hemoglobina 76g/l), comd cerebrala (scor Glasgow 11 puncte in
absenta sedarii). De la a 8-a p&n& la a 10-a zi pacientul a inceput
s& prezinte semne de cunogtintd, miscdri voluntare in membrele
inferioare. S-a initiat tentativele de a efectua sevrajul de ventilator:
boinavul suporta deconectarea de la aparat timp de 1-2ore cu 0
ulterioard depresie respiratorie. In aceastd pericadd s-au ameliorat
indicii sdngelui rosu. coagulogramei, biochimici, metabolismului
acido-bazic (pH 7,3-7,4, PaO; 90-95 mmHg, PaCO, 40-45mmHg).
La a 10-a zi s-a efectuat ultimul lavaj traheo-bronhial, dupd care s-
a reusit sevrajul de ventilator. Bolnavul congtient, putin dezorientat,
parametrii clinici §i paraclinici in limite normale.

La a 20-a zi de la spitalizare ia radiografia pulmonard -
plamanul stédng transparent, pe dreapta fractura coastelor Vi-Vil,
arcuri posterioare. Parahilar -atelectazii discoidale. Aria pulmonard
micsoratd. Stratificari pleurale cu obliterarea sinusului, ca rezultat
fibrotorax moderat, ceea ce duce la micgsorare de pldman gi
deplasarea craniand a diafragmei. Bolnavul transferat in sectia de
profil.

IV.2 Evolutia clinicd a LPA/SDRA de origine secundara
LPA/SDRA indus de agresiuni pulmonare indirecte s-a inregistrat la
549 bolnavi, cauzat de stari de soc Tn 36,4%, de sepsis in 36,3%,
de sindromul MODS in 18,2%, de SIRS in 6,2%, de diverse come in
2.9% cazuri (tabelul 1IV.2.1}.
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Tabelul IV.2.1
Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine secundara

Factori I "Fazele LPA/SDRA ]

declansatori a | I I il

LPA/SDRA Nl % | » % n % N %
Soc : 200 | 36.4| 124 | 62.0:3.4 : 56 | 28,063.2 | 20 | 10,0821
[~ hemoragic 18 | B0 | to | 625%12.1 6 | a/6+12,1] 0 0
- septic 180 | 90,0 112 | 62.2¢3.6 | 48 | 26,7:3.3 20 11,145,6
[“anafilactic T 0 o 0 0 0 0 0 a
" traumatic a4 2.0 2 | 50.0t25,0 2 50,0£25,0 0
- hipavolemic 0 o] 0 [ ] 0 i
|- altd geneza | 0 0 0 0 0 0 ]
Coma 16 | 2.9 5 31.3¢11,6 B 50,0125 3 | 18,7107
- cerabrala 4 25,0 0 0 2 50,0£25.0 2 50,0250
| - dlabatica 4 | 250 2 50,0¢25,0 2 50,0250 0 0
- hepalica 5 | 31.2] 2 | 40.0%21.8 | 2 | 40,0:21,9 1 20,0£17.9
- 1enala 1 | 1sa 1 33,3£27.2 | 2 | 66,7:27.2] O 0
StRS ) 34 | 6.2 | 23 67 7480 B 236¢7.3 | 3 8,814,9
Sepsis 199 | 363 75 37.743.4 70 35.2+3.4 | 54 27.113,2
Sindrom T ]
e 100 | 18,2 30 | 30,046 | 28 | 28,0¢45 | 42 | 420249
Total 549 | 100 | 257 | 46,8821 | 170 | 31,0t2,0 | 122 | 22,2¢1.8 '

SDRA indusa de starea de soc s-a inregistrat la 200 boinavi: 16
{8,0%) cu soc hemoragic, 180 (20,0%) cu soc septic si 4 (2,0%) cu
soc traumatic.

Socul hemoragic a impresionat intotdeauna prin severitalea
tabloului clinic. Bolnavii cu soc hemoragic, la care s-a dezvoltat
leziuni pulmonare acute, au prezentat semne clinice de goc sever:
TAs sub 60mmHg (deseori nedecelabild manual, tahicardie peste
120b/min, extremitatile pale si reci. Deperditile sanguine
constituiau peste 35-40% din volumu!l sanguin total al pacientului
{peste 2000ml). Cauzele care au declansat socul hemoragic au
fost: rupturd de varice esofagiene, ulcere gastrice gi duodenale,
rupturd de splind, accidente intracperatorii. Din cei 16 bolnavi, la
10 (62,5%) s-a dezvoltat leziune pulmonard ugoarad (faza 1) si la 6
(37,5%) leziuni pulmonare moderale (faza I1l). Mecanismul de
aparitie a leziunilor pulmonare acute in gocul hemoragic poate fi
pluricauzal, degarece, la toti acesti pacienfi sunt prezente
dereglarile severe hemeodinamice gi hipoxice, cauze care pot
decela leziuni pulmonare, iar tratamentul include transfuzii masive
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de concentrat eritrocitar si plasma proaspat congelata, care poate
induce sindromul TRALI (transfusion-related acute lung injury).
Studiile indicad o asociere relevanta intre transfuziile masive (peste
15unitati/24ore) si dezvoltarea SDRA, dar aceasta asociere este
dificil de a fi clarificata.

Socul septic stabilit la 489 de bolnavi a fost precipitat de diferite
cauze: sepsis pulmonar, sepsis abdominal, sepsis tegumentar,
sepsis pancreatogen, sepsis ginecologic, sepsis uronefrogen
(figura 1V.2.1).

OFazalll
B Fazall
EFazal

Sepsis
pulmonar
Sepsis
abdominal
Sepsis
tegumentar
Urosepsis
Sepsis
ginecologic

Sepsis
pancreatogen

Figura 1V.2.1 Cauzele de precipitare a gsocului septic

Toti bolnavii in soc septic au inclus semnele de sepsis grav
cu hemodinamica instabila, refractard la administrarea de fluide si
au solicitat administrarea de catecolamine. Semnele distinctive ale
LPA stabilite la cei 180 bolnavi cu soc septic au avut o evolutie
clinicad extrem de severd cu o variatie larga (tabelul 1V.2.2): LPA
usoare (faza |) s-au determinat la 82 (45,6%) bolnavi, cele severe
(faza Il si Ill) la 92 (54,4%).

Tabelul 1V.2.2

Cauza de declansare a socului septic precipitant de
LPA/SDRA

Total Gradul de severitate LPA/SDRA
Cauza gocului N =180 Faza | Faza Il Faza Il
septic n= n=7 N=2
N % % % %
82 8 0

Sepsis pulmonar | 26| 14,4£6,9| 12 46,1+9,8 10 | 38,549,5 4 15,4+7.0

Sepsis abdominal | 55| 30,6£6,2| 22 40,0t6,6 26 | 47,316,7 7 12,7+4,5
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Sepsis 1 40.0

10} 5.6¢7.3| 6 60.0%15.56 4 1o 0
tegumentar +15.5
Sapsis | ~ oo

68. 37.815.9| 32 47 1+6 1 30| 44.1+6.0 6 B.0£3.4
pancreatogen
Sapsis - 43,7

16| B, 971 7 . 43,8124 7 2 12,628,3
uronefrogen : i t12.4
Sapsis : 1" 20,0

. 5| 2,Bx7.4 3 60.0+21.9 il 1 20,0£17.,9,

ginecologic ‘ +17.9

Socul septic evaluat in sepsisul abdominal este una din
cauzele principale de deces a bolnavilor, letalitatea atingand
valorile de 67-75% [49]. Rolul principal in patogeneza socului
septic abdominal revine cresterii concentratiei in sadngele bolnavilor
a TNF alfa si IL-1, mediatori importanti in etiopatogeneza LPA.
LPA/SDRA la bolnavi cu soc septic pulmonar s-a inregistrat la 26
(14,4%) bolnavi. Mentiondm ca, toti bolnavii la care s-a stabilit
diagnosticul de sepsis pulmonar s-au Tincadrat in parametrii
LPA/SDRA. Este imposibil de a determina dacd socul septic
pulmonar a indus detresa respiratorie sau LPA/SDRA a precipitat
socul septic.

LPA/SDRA indus de socul pancreatogen a avut cea mai mare
pondere in lotu} pacientilor cu LPA/SDRA cauzat de stari de soc.
Este cunoscut ca, socul pancreatogen se produce prin: 1)
hipovolemia secundard exudérii sdngelui si proteinelor plasmatice
in spatiul retroperitonial (.arsurad retroperitoneald”), 2) formarea si
eliberarea crescutd de peptide chininice, care determina
vasodilatatie si cresterea permeabilitatii vasculare si 3) efectele
sistemice ale enzimelor proteolitice st lipolitice eliberate In
circulatie. Toate aceste momente patologice au un rol determinant
in dezvoltarea LPA secundare. Aceasta afirmare este reflectata Tn
studiul efectuat de |. Balica, care indicd incidenta complicatiilor
pulmonare la bolnavii de pancreatitd de 87,0%. Socul pancreatogen
a precipitat 68 de cazuri de LPA/SDRA, dintre care: 32 (47,1%)
bolnavi in faza I, 30 {44,1%) in faza Il $i 6 (8,8%) in faza Ill.

Caz clinic. Boinavul M., 53 ani, nr.f.o. 5551, spitalizat in
Clinica chirurgie la 22.03.06 cu diagnosticul: Chist pancrealic
gigant. Datele paraclinice in limite normale. TA 140/90mmHg,
pulsul 78 bat./min. La 2.04.06 a fost supus interventiei chirurgicale:
drenarea externd a ductului pancreatic gi drenarea bursei
omentale. In perioada postoperatorie plasat in Clinica AT! gi initiat
tratamentul intensiv: oxigenoterapie, antibioticoterapie ({(ciprinol,
cefax, metronidazol), sedative, analgetice opioide, spasmolitice
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(platyphyllin, papaverin), terapie antioxidanta (vit.C.E), glicozide,
heparine cu moleculd mica (Clexan), fluide: cristaloide. coloide
(refortan), aminoacizi (infesol), H1 gi H2 blocatori. La a 2-a zi dupa
interventie, starea bolnavului se agraveazd. obnubilat, excitat,
tahipnee - 28 resp./min, dispnee, dureri in epigastru cu iradieri sub
forma de centurd. Tegumentele surii, acrocianoza. In plamaéani
respiratie asprd, bazal diminuatd pronuntat, raluri de divers calibru
pe toatd aria pulmonara. Zgomotele cardiace surde, tahicardie -
120b/min., TA 70/40mmHg, SaQ. 86% la FiQ, 0.6. Radiografie
pulmonard: desen vascular accentuat, opacifieri neomogene cu
contururi neclare de diverse mérimi, bilateral. Plaman de soc.
Analiza s&ngelui: eritrocite 2,7x10"%/1, hemoglobina 87g/l, leucocite
14,3%x10%1, nesegmentate 15%, segmentate 80%, limfocite 3%,
manacite 2%, VSH 53mm/ord. Protrombina 76%, fibrinogenul 4g/l,
timpul de trombind 24 sec., ureea 21.4mmaol/i, creatinina
143mmol/l, amilaza sédngelui 34g/li/ord, proteina 5%g/f, K 3,7mmol/i,
Na 138mmol/l, Ca 2,56mmol/l. Echilibrul acido-bazic: acidoza
metabolicd partial compensatd respirator, PaO, 65mmHg la FiQ;
0,4. Se stabileste diagnosticul de soc pancreatogen, sindrom de
detresd respiratorie acuta faza fl, scorul APACHE [l -15 puncte,
mortalitatea predictivd 21,0%, scorul SIRS [ll. La tratament s-a mai
addugat: eritrocite spalate. plasmd proasp3t congelata, heparina
nefractionata, lipofundin LCT/MCT, ketoconazol, contrical. fn
continuare starea pacientului continud sd fie grava timp de 5 zile.
la a 7-a zi dupd operaltie starea pacientului se Tmbunalateste:
constient, se pdsireazd dispneea la efort minim, parametrii
paraclinici fara devieri pronuntate, este transferat in sectia de
profil.

Dintre pacientii cu infectii a tesuturilor moi, la care s-a
dezvoltat soc septic urmat de leziune pulmonara acuta, s-au
evidentiat bolnavii cu afectiuni provocate de streptococi gr.A.
Acesti pacienti prezentau stare extrem de severa manifestata prin
disfunctii renale si hepatice, coagulopatii, eruptii eritematoase
maculare generalizate, necroza tesuturilor moi (inclusiv fasciita
necroticd, gangrena). La caracteristicile clasice a leziunilor
pulmonare acute prezente la acesti pacienti (dispnee pronuntata,
opacitati difuze pe multiple arii pulmonare, dereglari severe ale
metabolismului acido-bazic) au mai fost: gretfuri gi vome refractare
tratamentuiui, dureri violente greu de contracarat, intoxicatie
pronuntata. Leziuni pulmonare acute s-au confirmat la 10 pacienti
dintre care la 6 cu leziuni pulmonare faza | §i 4 Tn faza Il. Sindrom
de detresa respiratorie acula in faza |ll 1a aceastd grupd de bolnavi
nu s-a depistat.
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Caz clinic: Bolnava P, Nr f.o. 11430, 31ani, internata la
10.06.07 in clinica terapie cu diagnosticul: Pielonefritd acuta pe
dreapta, colicd renald. Furuncul in regiunea toracica laterala pe
stdnga. Starea generald satisfacatoare. Acuze: sldbiciuni generale,
dureri in regiunea lombara dreaptd, grefuri, voma, tuse seaca. In
pldméni respiratie veziculara, TA 120/70mmHg, pulsul 78b/min,
ritmic. Analiza generald si biochimicd a sangelui in limitele normei.
In urméatoarele 2 zile a apdarut febrd 39,2°C, in plamani raluri
buloase mici. Leucocitozd (22,6x10°/1). Este stabilit diagnosticul de
sepsis pulmonar. Pacienta transferatd in clinica AT/, initiat
tratamentul intensiv: antibioticoterapie (ciprinol,  fortum,
metronidazol), sedative (apaurin), analgetice (analgin),
spasmolitice  (platyphyllin), tratament antioxidant (vit.C,E),
glicozide, heparine cu molecula mica (Clexan), fluide: cristaloide,
coloide (refortan). Pe fondalul tratamentului intensiv la 16.06.07
starea bolnavei brusc se agraveazd: obnubilatd, tahipnee
26resp./min., dispnee pronuntatd, hipotonie (TA 80/0mmHg)
refractard la suport volemic, tahicardie, pulsul 120b/min., SaO;
78% la FiO, 0,4, temperatura corporald 36,0°C. S-a addugat la
fratament:  catecolamine, corticosteroizi, plasma proaspat
congelatd. Datele de laborator: leucocitoza (18,8x10°/I) cu deviere
pronuntatd spre stanga (mielocite16%, metamielocite 8%,
nesegmentate 15%, segmentate 38%, limfocite 13%, monocite
10%,), VSH 45mm/ord. Metabolismul acido-bazic: acidoza
respiratorie compensatd metabolic, PaO; 53mmHg la FiO; 0,4. La
radiografia toracicd opacitéfi difuze neomogene bilaterale pe toata
aria pulmonard de intensitate majord (figura I1V.2.2).
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Figura IV.2.2. Radiograma pulmonara a bolnavei P.

Se stabileste diagnosticul de soc septic §i sindrom de detresa
respiratorie acutd. La tratament s-a mai adadugat: lipofundin
LCT/MCT, ketoconazol. In urméatoarele zile starea bolnavei
trenantd, fara dinamica. La 23.06.07 se atesta o evolutie pozitiva:
dispare tahipneea, dispnee moderata, temperatura subfebrild, TA
110/60mmHg fard administrarea catecolaminelor, s-a normalizat
formula leucocitard, metabolismul acido-bazic normal, radiografia
toracica: opacifieri neomogene bilateral difuze preponderent pe
dreapta cu dinamicd pozitivd (figura IV.2.3). Ulterior bolnava
transferata in sectia chirurgie toracica.

i AL B P :

Figura IV.2.3 Radiograma pulmonard a bolnavei P (in
dinamica).

Pacienti cu soc septic de origine uronefrogena (pielonefrita
purulenta, sepsis de cateter, carbuncul renal) au fost in numar de
16, dintre care 7 (43,8%) cu leziuni pulmonare usoare, 7 (43,8%)
cu leziuni pulmonare moderate si 2 (12,5%) cu detresa respiratorie
severa.

Caz clinic: Pacienta M, 52 ani, f.o. nr. 10237, internatd pe 23
mai 2007 in sectia terapie intensivd cu diagnosticul: Insuficienta
renald acutd (intoxicatie alimentard). Soc hipovolemic. Acuze:
dureri abdominale preponderent pe flancul drept, slabiciuni, greturi
si vomd, tahipnee, dispnee in repaus, TA 60/0mmHg, Ps 120-
130b/min., ritmic, PVC -0. Corectia dereglarilor hemodinamice cu
administrare de cristaloide nu a atins rezultatul scontat. Pacienta
continua sa prezinte stare de hipotonie. TA a fost corijata cu
administrarea de dopamind doze renale §i mezaton. Datele
paraclinice: analiza generald a séngelui: Hemoglobina 92g/,
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Eritrocite 3,5x10'%/l, Hematocritul 0,35, Trombocite 122x10%/,
Leucocite 6,2><10ggﬂ, Mielocite 6%, Metamielocite 3%,
Nesegmentate 36%, Segmentate 39%, Limfocite 8%, Monocite 7%,
VSE 20mm/ord; coagulograma: protrombina 68%, fibrinogenul
4,7g/l, timpul de trombind 32sec., activitatea fibrinolitica 380,
fimpul de coagulare Lee White 4min; radiografia cutiei toracice:
desenul pulmonar bogat, hilurile dilatate, modificate in structura,
edem pulmonar inferstitial; metabolismuf acido-bazic: alcaloza
respiratorie partial compensatd metabolic (PaO. -66mmHg, PvO2 -
26mmHg); Na 133mmol/l, K 3,0mmol/l, Ca 1,9mmol/l, CI 30mmol/i;
proteinele generale 55g/i; bilirubina generald 73mcmol/l. directa
50, indirectd 23, ALT 6,3mmol/li/, AST 4,3mmol/l; ureea 16,4mmoal/l;
creatinina 477mmol/l, amilaza séangelui 23g/. S-a concretizat
diagnosticul: Soc septic, sindrom CID, insuficienta renald acuta,
anurie, leziune pulmonard acuté.

23.05.07.- USG abdominald: Hepatomegalie, modificari difuze
in parenchimul hepatic, ecogenitate sporitd a pancreasului
Deformarea  parenchimului  nefrogen  (parenchim  ingrogat,
neomogen). ECG: -Tahicardie sinusald -130b/min., semne de
hipertrofie ventriculard gi atriald stdngd, schimbdri ale proceselor
de repolarizare in regiunea laterald si inferior diafragmala.
Renografia: curbele asimetrice, pe stanga -obstructie, pe dreapta -
incetinire brusca a excretarii.

in urmétoarele 2 zile starea bolnavei cu agravare: face febré
pénd la 40°C; frisoane; tahipnee -26resp./min; dispnee; obnubilare;
feucocitozd 15,0 x109/1; limfopenie 1%; VSE 55mm/oré. radiografia
cutiei toracice: dinamicd negativd, progreseazd opacifierile
bilaterale difuze neomogene cu contururi neclare, hilurite dilatate,
modificate in structurd, edem pulmonar, pneumonie asociata.

La ecografia renald (25.05.07) hidronefrozd gr. -1l pe dreapta.
Se cateterizeazid ureterul drept, obstructie la 25cm, cateterul ldsat
pe loc, ulterior (27. 05} cateterul a trecut fa 30cem. cu eliminarea
urinei purulente.

Dup& inlaturarea obstructiei starea s-a Imbunatafit.
congtientd, acuze nu prezintd, temperatura subfebrild, radiografia
cutiei toracice: dinamica pozitivd, se mentin opacifieri bilaterale
difuze neomogene cu contururi neclare.

Dintre cele 5 bolnave cu sepsis ginecologic complicat cu
socul septic, la care s-au dezvoltat i leziuni pulmonare acute, 3 au
prezentat criterii de leziuni usoare, $i cate o pacientd leziune
moderatd si severa.
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Caz clinic. Bolnava S., in varstd de 36 ani, fo. nr. 4351,
spitalizatd in Clinica de Urologie a SCR la 4.03.06 cu diagnosticul:
Sepsis, pneumonie bilaterald, pleurezie bilaterala, hematom
retroperitoneal pe dreapta, stare postnatald. La spitalizare: starea
extrem de gravd, constientd, apatica. acuzd dureri violente in
regiunea lombard dreaptd §i dureri moderate in regiunea inferioara
a abdomenului, fatigabilitate marcatd, greatd, vomd. Tegumenlele
pale, surii. In plamani respiratie veziculard, diminuata bilateral mai
pronuntat pe dreapta. Radiologic: plaménul stadng transparent, in
plamanu! drept opacitate neomogena bazala, care se contopegte cu
diafragmul, contururile superioare neclare. Zgomotele cardiace
ritmice, sonore. TA 140/90mmHg, pulsul 110batdi/min, ritmic.
Limba wuscatd, saburatd. Abdomenul moale, asimetric (
proiemineaza flancul drept), dureri pe partea dreapta. Semnul
Giordano pozitiv bilateral. Analiza generald a séngelui: Hb 112g/1,
eritrocite 3,7%x10'%1, indicele de culoare 0,9, hematocritul 0,34. La
ultrasonografie (Spitalul clinic nr.1): Pielonefritd bilaterala.
Paranefrita pe dreapta. Rupturd subcapsulard a rinichiului drept.

istoric: Pacienta a ndscut la 18.02.06 in maternitatea Criuleni, a
treia sarcina, dupiex. Pericada postpartum evolua normal. La a 3-a
Zi au apdrut dureri In regiunea lombara dreaptd, edeme periferice
insotite de sidbiciuni generale. La a 4-a zi s-a asociat febra,
frisoanele si durerile in regiunea inferioard a abdomenului. Valorile
temperaturii pand la 38°C. In timpul raclajului cavitdtii uterine s-a
extras ramagite de tesut placentar. Timp de 2 zile se administreaza
perfuzii cu cristaloide, lincomicind, oxitocind. Starea generald nu
se amelioreaza, bolnava face febrd (38-39°C), friscane. La a 6-a 2Zi
este stabilit diagnosticul de acutizare a pielonefritei cronice (in
urind feucocite si eritrocite acoperd cdmpul de vedere). Este indicatl
antibioticul ampicilind. La a 8-a zi bolnava a fost transferatd la
SCM nr.1 in stare extrem de gravd, conglientd, cu sldbiciuni
generale, dureri In regiunea lombard dreapta gi in hipogastru,
frisoane, febrd. Prezenta sindrom anemic (Hb 89g/l, eritrocite
2,9%x10%%/] indicele de culoare 0,9), leucopenie severéd (1,9*109/1’),
hipoproteinemie. La laparoscopie diagnosticd uterul méarit (12
sdptdmani), peritoneul edematiat fn regiunea proiectiei rinichiufui
drept. Paranefritd pe dreapta. Este continuat tratamentul intensiv
cu fluide (cristaloide, PPC) i antibiotice (fortum, ciprinol, metrogil),
care nu a ameliorat situatia bolnavei. Medicul urolog stabileste
diagnosticul de hematom retroperitoneal pe dreapta gi recomandd
tratament chirurgical in Clinica de Urologie a SCR. Bolnava in
regim de urgen{d, sub anestezie spinald (anestetic xilind 80mag,
perfuzii ser fiziologic 800,0) este supusd interventiei chirurgicale:
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deschiderea si evacuarea hematomului retroperitonial pe dreapta.
Actul chirurgical-anestetic a evoluat fara particularitati.

E Bolnava transferata in Clinica de anestezie si terapie intensiva
nr.2 constientd, cu hemodinamica stabila (TA 140/80mmHg, pulsul

|
|

86b/min, SaO, 92-94%). Monitoring-ul in sectia terapie intensiva a
inclus: TAs, TAd, TAm, pulsul, PVC, Sa0; ECG, diureza orara,

~ metabolismul gazos si acido - bazic, hemoleucograma,

coagulograma, timpul de coagulare Lee-White, analiza biochimicéa a

- sangelui, electrolifii. Tratamentul intensiv indicat a inclus:

- oxigenoterapie, antibiotice administrate i/v (fortum, ciprinol,

|
:

metrogil), analgetice opioide. fragmin, cristaloide (ser fiziologic,
glucoza), coloide (Refortan, Gelofusin), blocante H1si H2,

- corticosteroizi.

Peste o ord dupa operatie starea bolnavei se agraveaza:
‘congtienta, agitatd, confuzd, frisoane, dureri moderate in regiunea
plagii. Tegumentele pal-surii, hipertonus muscular. In plaméani

- respiratie aspra, diminuatd, raluri subcrepitante bilateral.

Zgomotele cardiace ritmice, atenuate, suflu sistolic la apex. TA

70/40mmHg, pulsul 110bétédi/min, PVC negativd -15cmH20, SaO;
- 90-92% la FiO, 0,6-1,0. S-a cateterizat gi vena subclaviculara

dreapta. Transfuzia in jet a plasmei proaspat congelate (800ml) a
stabilizat hemodinamica: TA 130/98mmHg, pulsul 86batai/min,

- PVC=0, insa starea generald a bolnavei continud sa fie grava

(dispnee, febrd, acrocianoza).
La 8 ore dupd evacuarea hematomului, starea bolnavei devine
criticd manifestatd prin declansarea unor deregldri severe ale
ritmului cardiac (figura IV.2.4)

Figura IV.2.4 Electrocardiograma bolnavei S.
Bradicardie severd, pulsul 42béatai/min, extrasistole ventriculare
frecvente care au evoluat in bigiminie si, ulterior, in fluter
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ventricular. Administrarea i/v a Lidocainei 80mg a cupat puseul de
fluter ventricular. in urmétoarele patru ore de doué ori s-au repetat
puseele de fluter ventricular, contracarate prin administrarea
repetatd de lidocaind. In timpul puseelor de fluter ventricular
bolnava pierdea cunogtinfa pe fondalul TA 100/60mmHg.

Evolutia severd a stédrii patologice la bolnavd posibil a fost
determinata de sepsisul grav, socul hipovolemic, miocardita
septicd, sindromul de leziune pulmonard acutd, sindromul CID,
deregldrile hidroelectolotice (hipocalcemie severd, hipokalemie
moderata), tulburdrite de ritm si conducere cardiacd, agresia
anesteticd si chirurgicald. Tratamentul intensiv in prima zi
pastoperatorie a mai inclus: fluide in volum de 3850mi (PPC 600,0,
infezol 500,08, lipofundin LCT/MCT 500.0, refortan 250,0, cristaloide
2000,0), antibictice (ciprinol, fortum, metrogil), analgetic {tramadol,
promedol), fragmin 0,25, prednizolon 120mg, antioxidant (vit C),
sulfat de magneziu, clorura de calciu, clorurd de kaliu. Aceastd
terapie a mentinut TAs, TAd, TAm, pulsul, PVC in limitele normale,
diureza nictimerald in volum de 3100mil. Examenul ecocardiografic
a depistat dilatarea moderatd a ventricolului stdng si inimii drepte,
insuficienta valvulelor mitrale gi tricuspidale gr. lI-1ll, hipertensiune
pulmonard moderatd (35mmHg), valvulele mitrale, tricuspidale gi
foitele pericardului ingrosate. In cavitatea pericardului lichid 8mm.
Analiza biochimicd a séngelui: protrombina 76%, fibrinogenul
3,3¢g/l, timpul de trombind 26sec, activitatea fibrinolitica 230min, Na
-140mmol/l, K -3,5mmol/l, Ca -1,8mmol/d, Cl 76mmol/d, pH -7,49,
PaCO, -26mmHg, PaO, 60mmHg, AB 19mEq/l, hiatusul anionic
44mEq/l. Ureea, glicemia, bilirubina, transaminazele, amilaza la
valori normale.

fn urmatoarele 3 zile, pe fondalul terapiei intensive precedente,
la care s-a mai adaugat eritrocite spalate 450,0, albumina umana
10% -200,0, diuretice de ansd (furosemid), pacienta continug s& fie
in stare extrem de severd. acuza senzatii de rdu, vertij, pierderi de
cunogtintd, amnezii retrograde, frisoane, febrd cu caracter
permanent (38-39°C). Tegumentele pale-surii, acrocianoza.
Frecventa respiratiei 22-26resp./minut. Respiratia fortatd cu
includerea mugchilor intercostali si aripilor nasului in actul
respiratiei. In plamani respiratie veziculard, diminuatd bilateral, mai
pronunfat pe dreapta, raluri de divers calibru. Sa0,; 88-92% la FiO;
0,6, raportul FiO,/Pa0,= 100, pH=7.44. Zgomotele cardiace
aritmice, atenuate. La ECG extrasistole ventriculare. TA
110/80mmHg, pulsul 80-110 batai/min., aritmic. La examenul
radiologic opacitdti neomogene bilaterale bazale (figura IV.2.5).
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Figura IV.2.5 Radiograma bolnavei $.

Analiza generald si biochimicd a séangelui: Hb 112g/l, eritrocite
3,0x10"%/I, indicele de culoare 0,9, leucocitele 4,5%10°/,
nesegmentate 10%, segmentate 66%, limfocite 20%, monocite 4%,
VSH 18mm/ord, protrombina 64%, fibrinogenul 2,7g/l, timpul de
trombina 31sec, activitatea fibrinoliticd 330min, Na -150mmol/l, K -
3,5mmol/l, Ca -1,8mmol/l, Cl -94mmol/l. Hiatusul anionic 34mEq/I.
Ureea, glicemia, bilirubina, transaminazele, amilaza in valori
normale.

Prin consiliu (anesteziolog, urolog, ginecolog, chirurg) se
concretizeazd diagnosticul: sepsis, detresd respiratorie acuta,
sindromul CID, miocarditd septicd, dereglari electrolitice grave,
stare dupa evacuarea §i drenarea hematomului retroperitonial,
endometriozd. Se ia decizia de a inlatura focarul starii toxico-
septice presupus, prin efectuarea histerectomiei totale. Sub
anestezie intravenoasd totald (analgetic -fentanil, anestezice -
diazepam si kalipsol, mioplegie — arduan), cu respiratie mecanica
prin sond& (risc anestetic ASA gr. IV E) s-a efectuat histerectomia
totald. Durata interventiei 65min. Suportul cu fluide efectuat cu
cristaloide si coloide. Evolutia anestetica fard deosebite
particularitati: hemodinamica stabila (TA 130/90mmHg, pulsul 90-
86b/min, aritmic, frecventa contractiilor cardiace 102-96/min,
extrasistole ventriculare unice), diureza orard 45ml. Uterul inlaturat
cu peretii intregi, in cavitate cheaguri de séange. Diagnosticul
chirurgical postoperator: Endometriozd postnatala, hematom
retroperitonial.

In perioada postoperatorie, timp de 5 zile, bolnava obnubilata,
periodic congtientd, somnolentd cu treceri in stare de agitatie,
anxietate. Acuza tuse cu sputd spumoasd, sangvinolenta, dispnee,

frisoane, febrd. Tegumentele palide-surii, acrocianoza. Pe partile
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laterale ale cutiei toracice au apdrut eruptii cutanate-echimoze.
Frecventa respiratiei 26-34 in minut. Respiratia fortata cu
includerea mugchilor intercostali i aripilor nasului in  actul
respiratiei. in plamani respiratie veziculard, diminuata bilateral, mai
pronuntat pe dreapta, raluri de divers calibru pe toata aria
pulmonard. SaQ; =70% la Fi0;=0,21 gi 88-92% la Fi0;=0.8,
raportul FiQ,/PaQ,=200-100. Radiologic opacitdti bilaterale bazale
extinse, mai pronuntate si intensive pe dreapta. Zgomotele
cardiace aritmice, atenuate. La ECG extrasistole ventriculare rare.
TA 130/90mmHg, pulsul 80-110 bat/min., aritmic. Indicii s&dngelui
rosu si leucograma la valori precedente. Analiza biochimica a
sdngelui; protrombina 64%, fibrinogenul 2,7g/l, timpul de trombina
31sec, activitatea fibrinolitica 330min, Na -150mmol/l, K -
3.5mmol/f, Ca -1,8-22mmol/l, C! -84mmol/i. Ureea. glicemia,
bilirubina, transaminazele, amifaza in limitele valorilor normale.
Valorile pH de la 7.0 pand la 7,42; PaO, de la 110 péna la
56mmHg, BE de la +3 pdné la 3.

Tratamentul intensiv a inclus: analgetice, antibiotice, transfuzii
(eritrocite spédlate, PPC, albumind umand), cristaloide (ser
fiziologic, glucozd), refortan, aminoplasmal, sulfat de magneziu,
clorat de calciu, clorat de kaliu, corticosteroizi (prednizolon},
heparine cu maleculd micd (fragmin), euphyllin, vitamine (vit.C, By,
Bs), lidocaind, blocante H, gi H, diuretice de ansd (furosemid).
Tratamentul cu antibiotice a fost coordonat cu rezultatele cercetarii
bacteriologice si determindrii sensibilitatii microbilor la diverse
antibiotice. Bolnavei i s-au efectuat 2 sedinte de plasmofereza
curativd izovolemica. La fiecare din sedinte a fost colectat 600,0ml
sdnge, ulterior supus centrifugdrii timp de 20min {a temperatura
+5°C cu viteza 3000rotatii/min. S-a reinfuzat concentratul eritracitar
200,0ml si infuzat plasmd proaspdt congelatd 200,0 gi albumind
umana 10%-200.0ml.

La a 5-a zi dupd histerectomie, fn timpul discutiei cu pacienta,
starea ei brusc se agraveaza devenind critica: pierderea
cunostintei, polipnee, scdderea SaQ; la 70%. fibrilatie ventriculara,
linsa pulsatiei la arterele carotide, pupilele simetric midriatice.. 5-a
initiat resuscitarea pacientei prin masaj cardiac indirect, trecerea la
respiratie mecanicd prin sonda orotraheald, defibrilatie electrica,
administrarea i/v a atropinei, heparinei, lidocainei, miorelaxantelor.
Functia cardiacd s-a restabilit peste 2 minute. TA 150/90mmHag,
pulsul 120b/min, aritmic, la ECG extrasistole ventriculare frecvente,
restabilitd cunogtinta, pupilele revenite la normal. Bolnava s-a aflat
la respiratie mecanicd 12 ore. In parametrii paraclinici nu s-au
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inregistrat noi schimbari: aceleasi dereglari in metabolismul gazos
cu exceptia aparifiei hipocalcemiei pronuntate (1,9mmol/l).

Bolnava a fdcut un stop cardiac cauzat de sepsisul sever pe
fondalul cardiomiopatiei peripartum, exrasistoliei ventriculare,
tahicardiei ventriculare, blocului atrio-ventrcular gr.lll tranzitor,
insuficientei cardiace gr.lll NYHA, detresei respiratorii acute,
sindromului CID, hipocalcemiei.

Continud tratamentul intensiv analgetice (tramadol), spasmolitice
(plathyphyllin), antibiotice (vancomicind, metrogil), transfuzii
(plasma proaspéat congelatad antistafilococicd, albumind umand),
cristaloide (ser fiziologic, glucoza), refortan, aminoplasmal, sulfat
de magneziu, clorat de calciu, clorat de kaliu, corticosteroizi
(prednizolon), oxitocin, heparine cu moleculd mica (fragmin),
euphyllin, vitamine (vit.C, B1, B6), lidocaind, blocante H1 si H2,
diuretice de ansa (furosemid).

La a 8-a zi dupa histerectomie bolnava constienta, adecvata,
cedeaza febra (36,7-36,9°C), usor se amelioreazd parametrii
metabolismului acido-bazic si hidro-salin. Paroxisme de tahicardie,
dereglari severe de ritm si conducere nu  s-au repetat, se mentin
exrasistole ventriculare unice. Tegumentele pale-roz, curate.
Frecventa respiratiei 22-24 in minut. In pldméni respiratie
veziculard, putin diminuatd pe dreapta, raluri unice pe stanga.
Sa02=94% la Fi02=0,4, raportul PaO2/FiO2 =300-200. Zgomotele
cardiace aritmice, atenuate. La ECG extrasistole ventriculare rare.
TA 130/90mmHg, pulsul 86-90béatédi/min., aritmic. Radiologic
opacitdti difuze de structurd neomogend, bilaterale, bazale, mai
pronuntate si intensive pe dreapta. In comparatie cu radiografia
precedentd se vizualizeaza si cupola dreaptd a diafragmei. Cordul
maérit, talia dilatatd. Concluzia: Plaman de soc (figura IV.2.6).

Figura 1V.2.6 Radiograma bolnavei § (in dinamica).
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indicii s&ngelui rosu gi leucograma la valori precedente. Analiza
biochimicd a sangelui: timpul de coagulare Lee-White -6min,
protrombina -70%, fibrinogenul -4.4g/l, timpul de trombina -29sec,
activitatea fibrinofiticd -300min, Na -145mmol/l, K -3,8mmol/l, Ca -
2.25mmol/l. Ureea. glicemia, bilirubina, transaminazele, amilaza in
limitele valorilor normale. Metabolismul gazos: PH-ul=7.47;
Pa02=86mmHg; PaCQ2=36mmHg, BE=+1mEq/l. Examenul EcoCG
a depistat dilatarea moderatd a ventriculului stang i inimii drepte,
insuficienta valvulelor mitrale gi tricuspidale gr./i-1ll, tensiunea fn
artera pulmonard in limitele normale (30mmHg), valvulele mitrale,
tricuspidale gi foitele pericardului  ingrosate. in cavitatea
pericardului lichid 9mm. in urmatoarele 10 zile starea pacientei
continud sa fie gravd, dar stabild: activd, acuza sfabiciuni generale
si dureri moderate in regiunea plagilor postoperatorii, pericdic
stare subfebrild. Tegumentele palide-roz, curate, calde. Frecvenia
respiratiei 18-20 in minut. In plaméani respiratie veziculard, putin
diminuatd pe dreapta. Sa02=92% la Fi02=0,21, raportul
PaO2/Fi02=400-300. Radiologic pldménii transparenti. Hilurile
structurale. Sinusurile pleurale libere. Cordul mdrit, talia dilatata.
Zgomotele cardiace ritmice, atenuate. [Indicii hemodinamici,
sangelui rosu si leucograma s-au normalizat. Analiza biochimica a
sangelui: timpul de coagulare Lee-White 6min, protrombina 85%,
fibrinogenul  2,4g/l, timpul de trombind 24sec, activilatea
fibrinofiticd 340min, Na -136mmol/l, K -3,7mmol/l, Ca -2, 1mmol/l.
Ureea, glicemia, bilirubina, transaminazele. amilaza in limitele
valorilor normale, Metabolismul gazos: PH-ul=7,39;
Pa02=110mmHg, PaC02=52mmHg, BE=+5mEq/l. La a 28-a zi de
spitalizare bolnava este transferatd din Clinica ATl In Clinica
Chirurgie Toracicd, ulterior externata la domiciliu.

Starile de coma, care au precipitat LPA/SDRA, au fost de
origine cerebrala (accidente cerebro-vasculare ischemice gi
hemoragice) -4 (25%), hepatica -5 (31,2%), diabetica
(cetoacidoticd) —4 (25,0%), renalda -3 (18,8%). La tofi bolnavii in
coma de origine cerebrald era prezent sindromul bulbar manifestat
si prin dereglari respiratorii, care a argumentat mentinerea
bolnavilor la respiratie artificiald. Comele hepatice s-au dezvoltal
pe fondalul cirozei hepatice, hepatitelor virale, comele uremice -pe
fondalul insuficientei renale acute. Letalitatea la acesti pacienti a
atins valorile 75%, cauza deceselor fiind patologia care a provocat
starea de coma. LPA/SDRA nu a fost cauzd de deces nici la un
pacient.

SIRS-ul la bolnavii inclusi in studiu, la care s-au dezvoltat
leziuni pulmonare acute, a fost provocat de ocluzii intestinale (2
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bolnavi), pancreatite acute severe nonseptice (21 bolnavi),
insuficientd hepaticad (5 bolnavi) si renala acuta (6 bolnavi). in
aceastd grupa majoritatea pacientilor au suferit de leziuni
pulmonare usocare (67,7%) si moderate (23,5%). Forma severa a
detresei respiratorii a fost Tnregisirata doar la 3 (8,8%) bolnavi, toti
fiind suferinzi de insuficientda hepaticd acutd severa pe fondalul
cirozei hepatice.

in sepsis organul cel mai frecvent afectat este plamanul, atat
in sepsisul pulmonar primar (pneumonii, abcese), cat gi in sepsisul
de origine extrapulmonara [90,93]. Insuficienta pulmonarad in sepsis
apare in rezultatul acumularii rapide gi selective a neutrofilelor Tn
plamani: aceste neutrofile au efect de chemotaxism, in raspunsul la
complement, ceea ce deregleaza killing-ul bacterian. LPA/SDRA
este mai frecvent provocat de sepsisul sever, ultimul fiind unul din
factorii cauzali independenti de risc letal in SDRA. Frecventa
generala a LPA/SDRA in sepsis este de 41,2%. Studii recente
(2008) din SUA prezintad cifre egale cu 1,5-8,4 cazuri la 100000
populatie/an, iar din Germania 3/100000 populatie/an. Pana la 77%
din pacientii cu sepsis sever necesita ventilatie mecanica,
majoritatea din ei fiind cu LPA/SDRA [98]. Ultimii 20 ani a fost
stabilit in vivo, in vitro si in studii pe om, ca in condilii normale,
existd o balanta perfectd profibrinoliticd, anticoagulanta intre
pldmani si sangele circulant. in conditii de sepsis sever, balania
este deplasatd, de catre mediatorii inflamatori, spre o stare
procoagulantd, antifibrinoliticd, favorizadnd formarea trombinei,
ceea ce sporeste inflamatia si injuriu! parenchimuiui pulmonar
[113].

Cauzele care au declansat sepsisul la holnavii inclugi Tn studiu

au fost diverse: focar pleuropulmonar (pneumonii, abcese),
abdominal, pancreatic, tesuturi moi, mediastinal, uronefrogen,
ginecologic.

Incidenta leziunilor pulmonare acute la bolnavii de sepsis
inclugi in studiul nostru a fost de 20,8%. Dintre cei 199 de bolnavi
cu sepsis, la care s-a dezvoltat LPA/SDRA, 79 (37.7%) au
prezentat semne de leziuni pulmonare ugoare, 70 (35,2%) —leziuni
moderate si 54 (27,1%) -—severe. Manifestarile clinice au fost
variate: debutul lent a LPA/SDRA, febra persistentd, dereglari de
somn, obnubilare la 21,1%, adinamie, greturi cu voma, sete,
transpitatii abundente, tegumentele pal-surii, tahipnee, respiratie
fortatd, dispnee de repaus, hipoxemie refractard la O2, tahicardie
>110-120batai/min.
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Insuficienta multiorganicd (MSOF) reprezintda un proces
inflamator sistemic malign, necontrolabil, cu evolutie foarte grava,
ce rezultd din reactia la o agresiune diversd (chirurgicala,
traumatica, arsuri, pancreatite acute necrotizante si dupd stari
septice).

Conceptul sindromul de insuficientd multiorganicd a fost
evocat inca din anul 1940 de catre obstetricieni-ginecologi, dar ca
entitate clinicd si biologicid este recunoscutd dupé anul 1970. La
Conferinta Americand de Consens din 1991 termenul de ,Multiple
Organ Failure” (MOF) este inlocuit cu ,Multiple Organ Disfunction
Syndrome” (MODS), ceea ce nu schimbd conceptul general despre
acest sindrom. La aceeasi conferintd s-a incercat distinctia dintre
insuficienta multiorganica (MOF), sindromul septic, SIRS,
hipermetabolism. La aceastd Conferinta, fiecare din acesti termeni
regrupeaza entitati fixe dar, starile clinice si biologice sunt
susceptibile de a eveolua pentru a realiza o entitate in miscare,
ceea ce conduce la sindromul de insuficientd multiorganica. Azi, se
preferd sa se vorbeasca de MODS ( Sindrom de Disfunctie Multipla
de Organ), termen ce este mai adecvat descrierii anomaliilor clinice
si biologice ce apar dupa o agresiune semnificativd a diverselor
organe prin impact septic, traumatic etc. ,Disfunciia de organ” este
o notiune largd ce exprimd3 o gama importantd de perturbari
functionale de organ, pe cand ,insuficientd” reda oprirea activitatii
unui organ (exemplu: anurie in caz de insuficientd renala acuta).
Dintre 120 bolnavi la care s-a stabilit MODS 100 (83,3%) din ei au
prezental semne de leziuni pulmonare acute. La toti acesgti bolnavi
s-a stabilit disfunctii ale sistemelor cardiovascular, hemostazic,
imuno-nutritiv, pulmonar. Rata disfunctiilor hepatice, renale,
gastrointestinale si @ SNC la fel a fost inalta (figura 1V.2.7). Aceste
disfunctii si insuficiente au fost confirmate clinic { febra, frisoane,
dereglari de somn, cefalee, obnubilare, greturi cu voma, transpiratii
abundente, sete. eruptii cutanate, hipotensiune, tahicardie,
tahipnee, edeme periferice, meteorism) (tabelul 1V.2.3) si de
analizele biochimice ale sdngelui (hiperbilirubinemie, hiperglicemie,
hipoproteinemie, hiperamilazemie) (tabelul 1V.2.4).
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Figura IV.2.7 Incidenta disfunctiilor si insuficientilor de organ la
bolnavii cu MODS la care s-a constatat LPA/SDRA

Mentionam ca, la acesti bolnavi a prevalat LPA/SDRA
(42,0%), formele usoard si moderata avant o incidentd mai mica,
respectiv 30,0% si 28,0%. Asocierea relativ frecventa a LPA/SDRA
cu MODS este explicatd prin prezenta modificarilor de
permeabilitate endoteliala in fazele avansate a patologiei date si
incapacitatea celulelor endoteliale de a produce gi metaboliza un
mare numar de substante circulante esentiale pentru un raspuns
imun adecvat.

Tabelul IV.2.3
Semnele clinice la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
extrapulmonara

Frecventa simptomului (%)
; $oc
Simptomul hemoragic | Comele | SIRS Sepsis $oc | mobps
g septic
/traumatic | N=16 N=34 N=199 | 2P "1 n=100
n=20 he
Babutil: acut 45,0 100 35,3 22,6 44 .4 25,0
lent 55,0 0 64,7 77.4 55,6 75,0
Febra 0 100 100 100 81,7 47,0
Frisoane 0 0 100 22,6 0 25,0
Dereglari de somn 100 100 100 100 100 100
Cefalee 5,0 0 23,5 44,2 22,2 100
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Anxictate o 0 100 23,3 0 82,0 |
Adinamic 100 100 o} 100 100 100
Cbnubilare Bl 0 100 9 211 a6, 1 32,0
Graturi . i 100 100 100 100 100 100
Greturi cu voma 0 | 180 100 100 100 | 100
| Sate - 100 100 100 100 100 [ 100 |
Tegumente icterice 5.0 31,3 14,7 211 8.3 47,0
Tegumenle palide 100 0 35,3 100 41,7 100
Tegumenie surii | 75,0 o} 23.5 100 100 100
Eruplii zutanate 0 0 0 43,3 0 100 |
| Transpiratii abundente 100 100 100 100 100 100
| Caracterul febrei: -
- persistenta 0 18.8 100 100 18,4 23,0
-hecticd 0 25,0 0 4] 43.3 24.0
- remitonta 250 | 438 0 0 0 0
Valorile temparaturii: L.
- 38,1 -39.5¢ C 0 25.0 35,3 44,7 43.3 15.6
S 249 50 0 18.8 £4,7 55,3 18.4 12.9
- <36 ¢C ] 750 0 0 0 38,3 53,0
Hiperlensiune
TA>160mmtig ¢ i) “a 22,6 ,O ol ¢ o
Hipol‘ensiune< 30% din 100 18 5 0 0 100 100
valorile normale |
Tahicardie =90batdi/min 100 100 100 100 100 100 |
Tahipnee 100 100 100 100 100 100 |
Raluri crepitante 100 100 100 100 100 100
Cianoza | 100 100 100 100 100 100
Dispnuo: 100 100 100 100 100 100
|- de elort 100 100 100 100 100 | 100
- de repaus 100 100 100 100 100 100
Hipoxemie: 100 100 160 100 100 100
- raspunde la O2 _ 60,0 43,8 91.2 72.9 88,9 58.0
- nu raspunde 1a O2 | 400 56.2 8.8 211 11,1 42,0
Respiratie fortata: 100
{muschii intercostali, 100 100 100 100 100
aripile nasulu
Hemaptizie 0 0 ‘ 0 0 0 15,0
Edeme periferice 0 0 235 49.7 511 100 |
- Meteorism 0 125 100 21,7 33.3 58.0
Nleus paraitic 0 125 | 100 11,1 33.3 | 45.0

Indicii parametrilor biochimici la bolnavii

origine extrapulmonara
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Tabelul I1V.2.4
cu LPA/SDRA de

: Cauza LPA/SDRA
Parametru he”;’u"r‘?u“_ Comele | Soc septic| SIRS | Sepsis MODS
AIBIG N=16 N=180 | n=34 | N=199 n-100
n=20
[Bilirubina 191 44 3 49 53 57.6 46,37 53 .4
totald mmol/l A +4 5 13.7 +8.5 3 +3 2
Bilirubinu 3.0 11.6 27.41 12,5 7773 20,7
| directd mmal/l +0,09 +3,2 +3.1 1.4 2.9 2.6 |
ﬁmi(liiirrug-‘tr?ia 16,1 32,7 29.43 4514 27,35 32.7
pats £0,8 £1,9 £33 +3.4 +2,1 1.8
mmol/l
ALT , 0.66 L 072 : 0,98 , 085 1.8




Semnele radiologice7caracteristice detresei
au fost prezente la toti bolnavii inclugi in studiu

origine extrapulmonara (tabelul 1V.2.5).

Semnul

Marirea in
volum a
Lcordului
Marirea si
cresterea
densitatii
hilului
pulmonar
Mérirea
pedicoluluw
vascular a
inimii

Datele
litera
turii

Soc
hemo-
ragic
n=20

Comele
n=16

mmol/liora | 20,03 | 20,09 £0.05 | +0.06 [ 004 | 0,08
AST 0,33 0,492 0,52 0.8 0.8 0.98
mmol/lfora 10,04 0,05 0,03 +0,07 +0.07 +0,08
g’:}';ﬁﬁi 23,5 204 34,97 | 45,3 26,48 42.3
fllara +1.5 1.5 1.1 1.8 ij,.i +1.,4
Ureea mmol/fl 8.4 12.4 74 .4 18,4 20,8 28.8
0.6 1.2 2.3 2.3 |__+2.9 2.4
Creatinina 86,4 78.9 358B.8 144 3 347 .9 386,7
‘mmal/l 4.5 +3.2 +4,7 P 141 4.3
Glucoza 6.7 7.8 9.4 5.8 8.7 11,2
mmal/l +0,5 0.4 +1,1 0,7 +0.6 £0,8
Proteine 57.4 41,2 48,4 hd,2 50,8 35,3
totale g/l +2.4 .5 | #1.58 | 1.3 1.7 12,4

respiratorii acute
cu LPA/SDRA de

Tabelul IV.2.5
Semnele patologice radiclogice in LPA/SDRA de origine
extrapulmonara

LPA/SDRA

SIRS
n=34

Sepsis
n=199

+-

Marirea
vaseler
intrapulmo-
nare

Revarsari
pleurale

Edem
pulmonar
interstitial

Edem
pulmonar
alveolar

| Opacitati:
| -unilaterale
-bilaterale

Soc
septic
n=180

MODS
n=100

Multitudinea
proportionala cu gradul de avansare a procesului patologic, care a

semnelor

si

severitatea

lor

este

direct
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provocat leziunea pulmonara: la toti bolnavii cu procese inflamatorii
severe (sepsis, soc septic, MODS) concomitent cu opacitatile
bilaterale s-au determinat semne de edem pulmonar alveolar si
interstitial, dilatarea cordului gi revarsari pleurale.

Studiul in ansamblu a parametrilor clinici gi paraclinici |a
bolnavi cu LPA/SDRA de origine secundara a constatat prezenta
multiplelor dezechilibre in functia diverselor organe gi sisteme: toti
pacientii au prezentat turburari hidro-electrolitice. acido-bazice,
hemostazice si  hemodinamice (tabelul 1V.2.8). Disfunctiile
hepatice, renale si digestive, devierile in statusul imuno-nutritiv au
fost cauzate de patologia de baza si au avut o incidenta mai mica,
dar cu o importantd deosebita in crearea algoritmului de tratament
a acestor bolnavi. Fenomenul expus argumenteaza initierea unui
studiu aprofundat a caracteristicilor fiziopatologice a tulburarilor
electrolitice, acido-bazice si hemostazice.

Tabelul IV.2.6
Dezechilibrele sistemice la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
extrapulmonara

i Cauza LPA/SORA
[ E— -2uza LEARCES .. i
Dezechilibrele Se¢ | come | SIRS | Sepsis| _2°¢ MODS
hemoragic saptic
- N=16 N=34 n=199 n=100
n=20 n=180
Electrolitice R * T R T & T X
Acldo-hazice | + + o+ + o+ + ]
Hemostazice + t + + + o
Hemo- N . i ; : .
dinamice ) ] i o i .
| Hepatice + o |+ | - | o i $- ; o
Digestive | _ - - - +- » e
_REI13|6 _ | 3 +- + +- ' - *-
Imuno- ”
nutritive | " * B L ¥ +
Cerebrale | +- t- v ] +- 4 e
Rezumat:

La toti bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara s-au
determinat multiple semne clinice de suferinta pulmonaré acuta cu
dereglari minore a celorlalte organe gi sisteme. in fazele avansate
pacientii prezintd tulburari gi ale altor organe si  sisteme,
declansate de LPA/SDRA, devieri suficiente pentru a constata la el
sindromul de raspuns inflamator sistemic (SIRS).

Factorii cu cel mai inalt risc de dezvoltare a LPA/SDRA de
origine pulmonara sunt (in ordine descrescatoare): aspiratia de
continut gastric, trombembolismul pulmonar, pneumonile severe,
traumatismul cutiei toracice, sindromul de compartiment abdominal
exclus, intervenlile chirurgicale toracice majore.
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Bolnavii cu leziuni pulmonare acute de origine secundara au
prezental un spectru larg de manifestari clinice si fiziopatologice,
avand extreme: alat forme usoare cat si forme severe.
Caracteristicile clinice si mai ales fiziopatologice au fost
dependente de patologia care a precipitat leziunea pulmonara, deci
implicit au o anumita atitudine terapeutica. Incidenta SDRA sever
provocat de faclori extrapulmonari este de 2,5 ori (P>0.001) mai
mare decat la bolnavit cu SDRA de origine pulmonara.

CAPITOLUL V. DEREGLARILE METABOLISMULUI ACIDO-BAZIC,

GAZOS $1 ELECTROLITIC LA BOLNAVII CU LPA/SDRA

V.1 Dereglirile metabolismului acido-bazic si gazos la
boinavii cu LPA/SDRA

La prima etapd am determinat valorile bilantului acido-bazic la
spitalizarea (depistarea) bolnavului cu LPA/SDRA in dependentd
de cauza care a declansat sindromul.

Este cunoscut cd sistemul respirator asigurd caracterul
deschis al sistemului tampon CO2/HCQ3, fara care nu ar fi posibiia
echilibrarea acido-bazica. Valentele acide eliminate de plaméni sub
forma de bioxid de carbon au valori de 250 ori mai mari decat cele
eliminate de rinichi sub form& de acizi nevolatili. De aceea,
plamanii, in rol de sistem de schimb, rdspund foarte rapid la
variatiile de producere a bioxidului de carbon. Restrictia schimbului
gazos alveolar transforma plamanii si sistemul CO2/HCO3- Tntr-un
sistem partial inchis, expunand organismul unei acidemii severe
datoritd acumularii de acid volatil (CO2) in perioade de ordinul
minutelor.

Tinand cont de importanfa mecanismului respirator 1in
reglarea bilantului acido-bazic, studiul nostru a fost initiat cu
aprecierea valorilor pH-ului la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
primara (Tabelul V.1.1).

Tulburarile echilibrului acido-bazic la bolnavii cu detresa
respiratorie de origine primard se caracterizeaza prin valori
scizute ale pH-ului la 45 (58,5%5,6%), determinand stare de
acidemie cu divers grad de manifestare: 33 (73,316,6%) bolnavi au
prezental acidemie moderaté, 11 (24,546,4%) acidemie severa sila
un bolnav acidemia a depasit limitele critice. Din cei 77 de bolnavi
cu detresa respiratorie de origine primard, 31 (40,316,5%) au
prezentat stare de alcalemie. Mentionam ca, la bolnavii cu leziuni
pulmonare de origine primara nu s-a fnregistrat alcalemie severa,
determinandu-se doar stare de alcaloza moderatad. Determinarea la
1 (1,311,2%) bolnav a valorilor normale ale pH-ului nu a confirmat
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in continuare lipsa dereglarilor in metabolismul acido-bazic: la
momentul determinarii, posibil, bolnavul era in momentul trecerii de
la o stare de alcalozd moderatd in acidoza. Diferente relevante a
valorilor pH-ului in sangele arterial si cel venos nu s-au constatat
(tabelul V.1.2).
Tabelul V.1.1
Valorile pH-ului la bolnavii cu LPA/SDRA de origine

primara.
Total(n=77)
Parametru Artera Vena
N % = % Acidemie (arteriala)
B Moderata
Moderata 33 zgg 26 E?g B Severd
; OTerminala |
A 24.5 34,2
c| Severa 11 +6.4 14 179
"j Acidemie (venoasa)
g|
nf Terminala 1 122'21 1 i2é43
le B Moderata
W Severad
OTerminalad
Total as)f. 309 ol 32
pH (7,38- 3.9
7,42) 1 111- 32 4| i27 Alcalemie (arteriala)
Moderata K| 100 32 100
B Moderata
W Severa
Severa 0 0 0 0 L]
|
c
a4 '
| Vanpnil g R 9 4 Alcalemie (venoasa)
e
m
i
3 B Moderata
B Severa
Total 31 :g:g 32 :;'2 OTerminald

La bolnavii in faza | (tabelul V.1.2) s-a determinat stare de
alcalemie moderatd la 26 (61,9+7,5%) bolnavi si acidemie

66



moderatd la 15 (35,7t7,4%) bolnavi. Tulburéri grave acido-bazice
la bolnavii aflati in faza | a detresei respiratorii nu au fost
inregistrate. Odatd cu evaluarea leziunki pulmonare n faza Il are
loc cresterea numarului de bolnavi in stare de acidemie sgi
micsorarea bolnavilor Tn alcaloza: din cei 28 bolnavi la 23
(82,24¢7,2%) se atestd stare de acidemie, dintre care la 6
(26,1£9,2%) acidemie severd. Alcalemie s-a stabilit la 5
{17,947,2%) bolnavi, valerile pH-ului fiind pana la 7,5, La bolnavii
in faza Ill, dereglarile acido-bazice sunt mai spectaculoase:;
numarul de pacienti in stare de acidemie creste, inregistrandu-se la
100% bolnavi cu devierea valorilor pH-ului spre acidemie severa la
5 (71,4217,1%). La 1 bolnav acidemia a depasit valorile pH<7,0,
declansénd stare de coma.

Tabelul V.1.2

Valorile pH-ului sanguin la bolnavii cu LPA/SDRA de

origine primara

| ’ Fazal Faza (I 7 Faza il
n=42 n=28 n=7

Para-
metru venos arterial Venos arterial Venos Arlerial

n| % ' Nﬁ’[” % N Y% n. Y% n Yo | N %
Moderata '
{pH<7 38- 73.9 65,21 14,3
27.3) 15| 100 11 100 17 192 15“ a9 1 2132 0 i}
Acidemie )
Several( "

26,1 a4 .8 71.4 . 84,2
ph=Fg || ¢ | & 0 6 | yo2| B | tou || 2171 | B t13.2
>7,0)
terminald
(pH=<7.0 14,3 14,3
stare de o 0 0 0 o v & . 1 113,2 1 +13.,2
coma) i
35,7 26,2 82.2 82,2
Total 15 t7.4 11 +6.8 “23 17,2 23 17,2 7 100 7 I 100
pH i
(7.38- 2.4 9.5 i
7.42) 1 £33 4 45 0 0 0 0 4] 0 4] 0
Alcalemia| | B
Moderala
{pH 2G| 100 27 100 5 100 5 100 0 0 0 Q
>7.42-
=7.8) ] ]
Savara
(pH>7.5) o] 6] o 0 0 ) 0 a 8] (}’ 0 0 o} |
Terminald
(stare de | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
coma) | _
61,9 64,3 17.9 17.9

Total 26 7.5 27 +7.4 | 5 +7.2 5 +7.2 4] a 0 0

Mecanismul respirator actioneaza asupra excretiei de COZ
prin pladmani, excretie egald cu productia de CO2, provenit fie din
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respiratia tisulara, fie din tamponarea acizilor organici nevolatili,
rezultati din metabolismul intermediar. Eliminarea de CO: prin
plamani se face exploziv, de 20 de ori mai repede decat
pAtrunderea de 02. CO, format continuu Tn organism pe parcursul
proceselor metabolice intracelulare (prin oxidarea carbonului din
alimentele ingerate de citre O; captat din atmosfera inconjuratoare
prin ventilatie pulmonara), difuzeaza in lichidele interstitiale i de
aici in sange. purtandu-l catre plamani, pentru a fi evacuat in
timpul ventilatiei pulmonare. Dar, deoarece, pentru trecerea CO;
din celule catre mediul atmosferic sunt necesare cateva minute, o
medie de aproximativ 1,2 mM/1 CO, dizolvat se gasegte permanent
in lichidele extracelulare in mod normal. Cand rata metabolismului
celular sporeste, productia de CO, se amplificad, precum si
concentratia sa In lichidele extracelulare. Din contra, daca ritmul
metabolismutui celular scade, productia de CO; coboard Tn
consecintd, ca si concentratia sa din lichidele extracelulare. Prin
urmare, concentratia de CO, din plasma sangelu arterial este
direct proportionala cu productia de CO,.

Cand ins&, formarea de CO; ramane constantd, concentratia
de COQ. din umorile organismului depinde, in mod invers
proportional, de rata ventilatiei pulmonare.

in conditile unei productii constante de CO; o valoare
normald a concentratiei de CO, din sangele arterial arata un nivel
normal al ratei ventilatiei alveolare, in vreme ce o cregtere sau o
descrestere a PaCO, indica respectiv o reducere sau o majorare a
ventilatiei alveolare in raport cu productia de CO,.

Valorile PCO; in sangele arterial gi venos la bolnavii cu
leziuni pulmonare acute de origine primard, au avut o evolutie
corespunzatoare tulburarilor metabolismului acido-bazic,
caracteristice unei afectiuni pulmonare acute: Tn séngele arterial s-
a constatat hipocapnie la 38 (49,4+5,7%) bolnavi, dintre care
hipocapnie moderata |la 24 (63.2x7,8%) i hipocapnie severa la 14
(36,8+7.8%); hipercapnie la 34 (44,2+5,7%) pacienti, dintre care la
23 (67,6+8,0%) hipercapnie moderatd si la 11 ( 32,4180 %)
hipercapnie severa (tabelul V.1.3)
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Tabelul V.1.3

Total (n=77)
Parametru (mmHg) Sange artenial Sange vanos
N % N 9
Moderata G
artora 36-30 | 24 Bl 19 25,20,
vend -42-38 L ) o
. o Sevard 14 36,8:7.8 18 45 7+8.4
Hlpocapnle! arterd -<30
} vena -<38
| Total 18 49,4257 35 44 5tb /
Normocapnie: 5 5,6+2.8 f 9.1+ 3.3
| arterd -36-44, vend -42-48 . oy
Moderatd 23 67 6+8.0 16 15,718 .4
arterd -44-50
vena —45-55
Hiper-
capnie Sevara 11 32.4:8.0 19 54 318 4
artera ->50
vena ->55
Total 34 44,245,7 35 |  68,6%6,5
La majoritatea bolnavilor, in faza |, s-au depistat valori

subnormale ale PCO; la 32 (76,2+£10,8%) bolnavi, atat in sangele
arterial, cat si in cel venos. Valori mai scazute ale PCO; s-au
inregistrat in sangele venos: PaCO; mai mic de 30mmHg la 16
{50,0+8,8%) pacienti si, respectiv, PvCO, mai mic de 38mmHg la
16 (50,0£8,8%) bolnavi (tabelul V.1.4).

La bolnavii in faza Il a detresei respiratorii, numarul cazurilor

de hipocapnie a diminuat: s-a determinat hipocapnie moderata doar
la 6 bolnavi in sangele arterial si la 3 bolpavi in sangele venos.
Hipercapnia a fost stabilitd la 17 (60.719,2%) bolnavi Tn sangele
arterial si la 18 (64,319,1%) bolnavi in sangele venos,
Deci, in faza Il, valoarea PCO; creste de la nivelul subnormal al
alcalozei respiratorii, prezent in prima faza, la valori supranormale,
atestand instalarea unei acidoze respiratorii. Mentiondm ca, in
aceastd faza la 1/3 de bolnavi s-au determinat valori normale ale
PCO2, acest fenomen constituind, o perivadad de trecere de la
alcaloza gazoasa spre acidozd mixta respiratorie si metabolica. La
5 {17,947 2%) bolnavi s-au determinat valori normale ale PaCO, in
sadngele arterial, posibil testarea fiind efectuatd n perioada de
tranzitie de la hipocapnie spre hipercapnie.

Toti bolnavii in faza 1l a detresei respiratorii de origine
primara, se afla in hipercapnie, prezentand hipercapnie severa atat
in sdngele venos, cat si In sangele arterial.
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primara

Tabelul V.1.4
Valorile PCO; in sange la boinavii cu LPA/SDRA de origine

Valorile Pa0; prezintid o semnificatie deosebita |la bolnavii cu

Fara | Faza ll Faza lil
n=42 n=28 n=7
Paramelru
(mmHg) ’ - , ; )
arterial vonos arterial venos arterial Vvanons
N % N] % [N % | N % | n| %_ln| % |
Moderata ;
H| artera-
V| 36-30 18| 867 1 45| 5000 | 400 | 3| 100 O O |0 o
8.3 +8.8
p|vena -
ol 42-38 ) | !
c| Savera P
alartera- <30 | 14| 333 | 16| %08 5| o | 0| o |0, o |o] o
+8.3 8.8
plvend - <38 1 |
n
: 76,2 76,2 21.4 10,7
IETDtaI 32 10,8 32 +10.8 6 +7.8 3 5.8 0 0 0 0
Normocapnie
artera-36-44 | 0 ¢ o| o 5 | 2 | 20 6L B |86 @
vend -42-48 | *
H| Modarata
i | artera-

58.8 . 66,7 42.9 28,6
p| 44-50 10 100 10 100 10 £11.9 12 £11.1 3 1187 2 £17.1
e| vend -
r| 48-55 1B
C =

Severd
a £y 41,2 33.3 57.1 71.4
p| Trlera=00 | O ¢ 1% = Tt O s | 4 e1e7 | B #171
n y .
i 23.8 23,8 60,7 64,3
i Total 10 16,6 10 16.6 17 $9.2 18 £9.1 7 100 l 100

detresa respiratorie, deoarece, raportul PaQ,/FiO; este unul din
criteriile de bazd in stabilirea gradului de severitate a leziunii
pulmonare acute. Valorile acestui indice in sangele arterial, a fost
la baza repartizarii bolnavilor in loturile de studiu (tabelul V.1.5).
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Tabelul V.1.5

Valorile PO, la bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara
Tatal Faza l Faza |l Faza Il
Parameltru
n=77 n=42 n=28 n=7
(mmHg)
0 Y% n % N %o N %
& I RN
po-go | 21| 27.3t5.1 | 21| 50,0£10.8 0 o 0
Pac, | 7080 | 42| 5451571 21] 5000108 " 21| 750487 0 G
{norma| oo 2 [ 12| 156241 | © 0 7 . 25082 5| 71,4171
90-100} |- ) R
! <60 2 2618 | 0 0 0 0 2| 2861171
<25 g | 104235 0 0 6 | 21,417,8 | 2 | 2864171
PvO, | 25-36 | 39| 506257 [ 23| 54,8:7.7 | 13| 46.520.4 3] 42.8¢18,7
le‘"faﬂg? 374y | 25| 32.5¢5.3| 19| 452:7.7 | 6 | 214178 O "0
L »42 5| 65328 | 0 3| 10,7258 | 2 | 28,617,
I . | —
Sa0; 92-96% 87-90% 76-85Y%
T TTio, 40% 40 B0% 60-100%

La bolnavii cu leziuni pulmonare de origine primara, in faza |,
au fost determinate scaderi ale PvO; la 23 (54,817.7%) pacienti.
Hipoxemia nu a evoluat sub valorile 25mmHg. La pacientii in faza
11, valorile PvD, au fost mai variate: la 19 {67,918,8%) bolnavi s-a
inregistrat valori scazute, inclusiv la 6 (21,417,8%) mai mici de 25
mmHg; la 3 (10,7+5,8%) bolnavi valorile PvO, au fost mai mari de
42mmHg, posibil argumentat prin dezvoltarea guntului artero-
venos periferic. In faza 1l la toli bolnavii s-au depistat dereglari
ale PvO,: la 5 (71,4217,1%) valori scdzute, inclusiv sub 26mmHg
si valori crescute peste 42mmHg la 2 (28,6£17,1%) baolnavi (tabelul
V.1.5).

Bicarbonatii constituie principalul tampon al organismuiui,
fiind denumit "rezerva alcalina”.

Bicarbonatul standard, bazele tampon, bazele in exces gi
bicarbonatul actual Tn sangele arterial si in cel venos la bolnavii in
faza | a detresei respiratorii sunt diminuati la peste 50,0% bolnavi
{tabelul 4.1.6). In faza Il se determina o diminuare a numarului de
bolnavi cu bicarbonatii scazuti gi o crestere nesemnificativa a
bolnavilor cu valorile bicarbonatilor crescute. In faza Ill, pe masura
ce leziunea pulmonara se agraveaza, bicarbonatii plasmatici scad
din nou. Bazele tampon au © dinamicd asemanatoare ca a
bicarbonatilor standard, datorita, probabil, moedificarilor
concentratiei ionilor de bicarbonat care intrd in componenta lor.
Deficitul de baze au o dinamica aseméanatoare cu ceilalti parametr
metabolici ai bilantului acido-bazic,
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Tabelul V.1.6
Valorile bicarbonatilor in sédnge la bolnavii cu LPA/SDRA
de origine primara

Total Faza | Faza Il Faza lll
i {n-42) {n=28) (n=7)
Parametru| (n=77) ) )
arterial venos arterial vanos arterial | venos | arterial | venos
{mmaolil) e e
% Yo Ya % Y% % % Yo
> i 51,8 59,7 61,9 73.8 322 | 357 | T8 | 714x
’ £5,7 15.6 475 +6,8 +8.8 $9,0 | £17.1 17.1 |
B| 21.25 31,2 27.3 258 19,0 46,4 42.9 14.3 14,3
S +53 +5,1 16,6 16,1 | $9.4 9.4 +13,2 | +13.2
%25 16,9 13,0 14.3 71 21,4 21,4 14,3 14.3
4.3 3.8 5.4 4,0 7.8 £7.8 ) 13,2 | £13.2
<45 61,0 59,7 626 54,8 53,6 57.2 21,4 100
) +5,6 3.6 121 | 7.7 +9.4 +9.4 +7.8 .
45.52 20.8 26.0 19.0 33.3 25,0 21.4 14,3 0
B : 4.6 +5,0 +6,1 +7.3 18,2 17.8 | x13.2
18,2 14,3 19,0 11.9 21.4 21.4
Bl w8 | g 14,0 | _ 6.1 sh0 | 27,8 | 7.8 8 &
.2 13 55.8 480 &2 .5 50,0 39.3 35 7 21.4 21,4
- +5.7 5.7 1121 7.7 +9.2 9.0 +7.8 +7.8
-2,3- 31,2 33.8 30,9 35,7 39 3 39,3 g 0
8 28 +5.3 +5 4 £7,1 17,4 19,2 9.2 |
B s 13,0 18,2 7.1 14.3 21.4 25,0 14,3 14,3
i +3.8 4.4 +4.0 +5.4 +7.8 18,2 13,2 | £13:2
<19 64.9 67.5 73.8 73,8 46,4 53,6 21.4 21,4
+5 4 +5 3 +6,8 6.8 +9.4 9.4 +7.8 +7 8
19.5 16,8 14.3 14.3 32,2 25,0
whd 5 14,3 54 5.4 +8.8 +8.2 4 B
A ) |
B > 24 15,7 16,7 11.9 11,9 21,4 21.4 14,3 14.3
+5.1 5,1 5.0 7.8 1 +78 +13.2 | +13.2

La bolnavii cu LPA/SDRA de origine primard tulburarile
bilantului acido-bazic au purtat un caracter simplu la 51
(66,215,4%) si mixt la 26 {33,8+5,4%) bolnavi (tabelul V.1.7). La
ariginea devierilor simple acido-bazice, la totli pacientii, au fost
perturbdrile metabolismului gazos.
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Tabelul V.1.7
Caracterul dezechilibrelor bilantului acido-bazic la bolnavi cu
LPA/SDRA de origine primara

Fazele LPA/SDRA T
Tatal
Forma dereylarii | I 1
n=77
n=42 n=28 n=7
\ NT % N % N 7 %
! | 66,2 73,8 64,3 28,6
| Dezechilibre simple 51 31 18
5.4 16,8 £9.1 17,1
51,0 83,9
cAlcaluzd respiratone 26 26 0 0 0
; +7.0 +6.6
o 37.2 9,7 77.8 I
Acidoza respiratorie 19 3 14 100
+6.8 15.3 +9.8
Alcaloza metabolica 0 o] 0 4] ¢} 0 1]
- 7.8 6.4 222
Acidozd metabolica :] 2 4 0
3.6 14,4 +9.8
33.8 28,2 8,7 71,4
Dezechilibre mixte 26 11 10
15,4 +6,8 +9.1 *17 1
TAcidoza metabolica + 16 61,5 . 72,7 a 40.0 803
Acidoza respiratorie 9.5 13,4 +15.5 +17.9
Alcalozd metabolica 3 1.5 " 8 5 20,0 20.0 |
Acidoza respiratorie 6,3 +12.6 x17.9
| Acidozd metabolica + 5 19,3 " 27.3 ) 20,0 0
aicaloza respiratorie 7.7 +13,4 +12.6
Alcaloza metabolica+ 2 7.7 T 20,0
0 0 2 0
Alcalozd raspiratorie 15,2 12,6

in faza | dereglarile mixte au avut o incidentd de 2,8 ori
{P<0,001) mai mica, ulterior cu avansarea gradului de severitate a
detresei respiratorii, acest coraport isi schimba relevant ponderea
spre devierile cu caracter mixt.

Acidemia depistatd la 46 (59,745,6%) de pacienti cu
LPA/SDRA de origine primard a fost argumentata la 19
(41,327,2%) prin acidoza respiratorie, la 16 (34,8+7,0%)} prin
acidoza mixta si la ceilalti prin acidozad metabolicd. Alcalemia,
inregistrata la 31 (40,3+5.,6%) bolnavi, a fost determinata de
dereglari in metabolismul gazos, majoritatea din ei prezentand
alcalozd respiratorie.

Valorile absolute si medii ale tuturor parametrilor
metabolismului acido-bazic studiati la bolnavii cu LPA/SDRA de
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origine primara, in faza |, aratd o stare de alcaloza respiratorie la
26 (83,926,6 %) pacienti, manifestatd prin cresterea pH-ului i
diminuarea PCQ; si AB{HCO3) expresie a nivelului de
hiperventilatie (manifestata prin prezenta tahipneei la toti acesti
bolnavi). Aceste perturbari au fost stabilite pana la initierea
tratamentului intensiv a insuficientei respiratorii pe fondalul
administrarii doar a terapiei cu oxigen (FiO; 40%). Datele elucidate
in tabele nu reflectd mari devieri ale bilantului acido-bazic dintre
sangele arterial si cel venos, ceea ce demonstreaza cauza
pulmanard a prezentelor perturbéri.

La bolnavii de LPA/SDRA, in faza Il, se atestad fenomenul de
diminuare a valoritor pH-ului atat in sangele arterial cat gi in cel
venos. La bolnavii depistati in faza Il s-a determinat o acidoza
moderatd manifestatd prin valorile pH-ului si AB(HCO3) putin
scazute. Aceste devieri moderate, in bilantul gazelor sanguine nu
corespund gradului de severitate a bolii, deoarece, la acesti
bolnavi dereglarile metabolismului gazos sunt in continud agravare
—~de la alcaloza respiratorie moderatd spre acidoza.

Aceastd afirmare este demonstrata de datele depistate la
bolnavii investigati in faza Ill, la care s-a dezvoltat o stare de
acidoza marcats: la 2 (28,6+17,1%) acidoza respiratorie marcata
cu valorile pH-ului scazute si cresterea pCO2 si la 4 (67,1£14,2%)
stabilindu-se acidoza severa de origine respiratorie si metabolica
in aceeasgi masura.

La bolnavi cu patologie severd extrapulmonard, care a
precipitat LPA/SDRA, descarcarile crescute de catecolamine si alti
mediatori intensificd profund catabolismul celular, care se poate
desfasura normal doar atat timp cat sistemul respirator este
capabil s& facd un schimb de gaze adecvat cerintelor crescute, iar
hemodinamica poate asigura un flux sanguin adecvat necesitatilor.
In st3rile critice, care au declangat leziunea pulmonard acuta,
perfuzia tisulard frecvent este scézutd, care determina o
intensificare crescutd a metabolismului anaerob, cu generarea
unor cantitati crescute de metaboliti cu valente acide.

La pacientii cu LPA/SDRA de origine secundara, valorile pH-
ului, in momentul stabilirii diagnosticului, au avut variatii largi,
determinand stare de acidemie la 448 (81,611,7%) bolnavi i la
100 {17,1+8,2%) —alcalemie (tabelul V.1.8
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Tabelul V.1.8
Valorile pH-ului la bolnavii cu LPA/SDRA de origine

B secundara B
Total
n=549
Parameiru
Arterd Vens
i F'l ’ " QJIU n GI':]
"‘°"°r°t7"’g‘;""7'35' 191 | 42623 | 137 30,642,2
| | severa(pH<7,3-7,0) | 213 | 47,5z2,4 | 237 52.9:2.4
Acidamie| terminald (pH<7,0 44 9.8+1.4 74 16.5¢1 8
stare de coma) - ! '
Total 448 | B1.6:¢1,7 | 448 Btk
pH (7,38-7,42) 1 0,240,190 1 0.240.19
'"°d°'a-t?_£;’-“;7_'42'- 79 | 7e0ta1 | 75 | 750e43
Alca- severa (pH>7,5...) 21 | 21,0241 25 25,0143
lemie terminala (stare de 0 0 0 0
L. coma) R
Total 100 | 17.1:8,2 100 17,1182

Starea de acidemie a avut valori diverse in dependenta de faza
detresei respiratorii (tabelul V.1.9): Tn faza initiald a detresei s-a
inregistrat acidemie moderatd in sangele arterial cu valorile pH-
ului scazute pana la 7,3 la majoritatea bolnavilor (70,4£2,9%}). In
faza Il gradul acidemiei a avansat, acest fenomen fiind argumentat
prin cregterea numdruiui de boinavi cu acidemie severa cu valorile
pH —ului sub 7,3 pana la 50,3t4,2% din cei cu stare de acidoza gi
instalarea la 11,9+2,7% bolnavi a acidemiei terminale. In faza I}l la
toti pacientii, valorile pH-ului erau mai mici de 7.3, la 24,524,1%
pacienti valorile pH-ului devenind critice, coborand sub valoarea
7.0. Starea de alcalemie n faza | s-a constatat doar la 62
(24,122,7%) bolnavi. Odatd cu agravarea detresei, numarul
bolnavilor in stare de alcalemie s-a micgorat.
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Tabelul V.1.9

Valorile pH-ului la bolnavii cu LPA/SDRA de origine

secundara
Farza | Faza Il Faza I}l
ne2R7 n-170 n=122
Parametru S . ) ,
arlera vena artera vena arterd vend
N B2 _ n % | ni % | N %
moderata ;
70.4 10| 51.8 37 .8 25,2
(pH<7,38 -| 137 120 1 +36 hd +41 36 £3.6 0 0 0 0
A 7.3) s |
severa
[+ 226 48.2 | 50,3 56,6 75.5 ., | b6.4
i (p??’),?ﬂ— BB yan || 535 TE | san | Y| dan| B 2a | PP 2av
g-lerminalé ’
(pH<7,0 11.9 18,2 . 24.5 43 6
rir stare de 2 o g g e +2.7 26 +3.2 27 +4,1 48 +4 7
eﬂ) | s
75,9 19| 75,9 84,1 | 14| 84,1 90.2 | 11| 90,6
Total | 195| 57 | 5| 327 47| s28| 3 | 22,8| 10 227 0| 227
pH (7,38-
0.6 0.6
7,42) 0 0 0 0 0 £0.5 1 +0.5 0 0 0 {
|1 moderata Ty
N i - 654 50,0
| (pH7>;,42- 62 100 52| 100 b7 £9.3 13 198 0 0 4] 0
e __n_)__ [ A ] =
savera 9 34.6 50,0 ,
Ia (pH>7.5) 0 0 0 0 193 13__;_9.8 12 100 12 100
i terminala(
o stare de 0 0 o} [ 8] 0 0 Q 0 0 0 1]
: coma) -
24,4 24,1 15,3 15,3 9.8 9.8
e Total 62 | 4,7 | 82 t2.7 26 | 4575 | 26 +2.8 2] 47| 12| 137

Studiul valorilor presiunii partiale a bioxidului de carbon,
determinate la bolnavi cu detresa respiratorie de origine secundara
(tabelul V.1.10) au depistat, la majoritatea pacientilor, stare de
hipercapnie atat in sadngele arterial 446 (81,2+1,7%) cat gi in cel
venos 446 (81,2x1,7%).

Tabelul V.1.10

Valorile PCO; la bolnavii cu LPA/SDRA de origine

Parametru (mmHg)

Moderala
artera -36-30
vena -42-38

Scvara
artera -<30
vend -<38

Hipoca
pnie

Total

Normocapnie:

secundard
Total
n=549
Ariera _ vena P
N % N Yo
63 76.5t4.8 Hi4 99, deh =0,01
20 37 40.7+h 1
23 544 .8 >0.01
85 | 13.8£3.1 | 91 ’ 13,8£3,4 | <0,05 |
18 | 3.3:0,8 | 12 2,240.6 <0,06
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Maderata \
arterd -44-50 307 | 65.7¢2,2 | 283 62,5£2,3 <0,05
vena —48-55 !

Hiperc | savara 31.242,2 | 163 36,5¢2,3

apnie artera ->50 139 <(,06
vend -=h5
Total 448 | B1,21,7 | 446 81,231,7 <0,05

in dependenta de faza detresei respiratorii, gradul

hipercapniei a avut valori diferite (tabelul V.1.11): daca bolnavii In
faza | au prezentat hipercapnie severa doar 12,41+2,4% in sangele
arterial si 15,512,6% in sangele venos, la pacientii in fazele
avansate hipercapnia severd s-a inregistrat de 3 ori mai frecvent
(P<0,001). Stare de hipocapnie a fost inregistratd doar la 85
(15,5+£1,5%) bolnavi, majecritatea din ei fiind in faza initiald a
detresei respiratorii.

Tabelul V.1.11

Valorile PCO; in sdnge la bolnavii cu LPA/SDRA de
origine secundara

Faza ! Faza I Faza (1l
n=257 n=170Q n=122
Parametru
{mmHg) - - .
artarial venos artarial venos arierial VENeS
n % n % n % n . _?f‘b_ " n % n %
Moderat
artera-
H 80,7 + 4| 63,5 67,9 50,0
| 9 9.\ 369 o 69 | | 288 | Flwsal B 0| & D
vena -
Pl42:38
& Severa
arterda-
a 19.3 1 2| 36,5 321 ; 50,0
a| 39 M 452 (3| 361 | 7| 288 | 4| 204 0} 0 | O] O
p| vena-
s B

222 | 6| 24,5 18,5 18,5
e| Total 57 26 | 3| 227 28 +2'8 28 £7 8 0 ] 0 0
Normocapn 2,3 7.0 7.0
ia: 6__ 0,8 9 0 e i M 12 £1,9 0 0 0 0

Moderat
H| artera- 1
] 87,6 84,5 55,4 49,2 53,3 45,1
14950 IFRL ao'q | 9 g | TP sk | B wdie) B wds| P7 | mds
p| vena-— 4
a| 4B-55 -
t| Sevara
c| artera-

124 | 3 15,5 44,6 50,8 46,7 54,9
al »50 24 . : 58 ' 66 ' 57 ’ 67 ’
p| vena- t24 | 0| 12,8 t4.4 t4.4 4.5 t4.,5
n| =55 1 ) I PR L e
i 1

Total 75.5 75,5 76,5 76.5
& 194 £2.7 3 £2.7 130 +32 130 +3.2 122 100 122| 100
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Valorile presiunii partiale a oxigenului in sangele arterial la
bolnavii cu LPA/SDRA de origine secundard au fost
corespunzatoare fazelor sindromului. in sangele venos, la bolnavii
in faza |, la 186 (33,912,0%) s-au inregistrat stare de normoxemie
si la 363 (61,2+2,1%) hipoxemie moderata, pe fondalu!
administrarii oxigenoterapiei (Fi0,=40%). in fazele avansate
hipoxemia a fost prezenta la toti pacientii, cu un grad mai avansat
la bolnavii in faza lll, chiar si pe fondalul administrarii oxigenului
cu Fi0,=60 % (tabelul V.1.12).

Tabelul V.1.12
Valorile Pa0O; la bolnavii cu LPA/SDRA de origine

L secundara ) _
Total Ffazal Faza Il Faza lll
Parameatru (mmHq) n=54% n=257 n=170 n=122
] n Yo n | % T n % n %o
27.9 55,6 5.9
80-90 153 1 143 | 75 W gl B 0
T e 37.9 445 55,3
Fr?o(r};\ 70-80 208 o 1144y 94 | 137 ] 0 0
i ;S .
28.8 38.8 75.4
90-100) _ 680-70 158 e ) . 0 86 | 1n7 |92 lala
. 5.5 24.6
< 60 a0 s | __0 a 0 _n 30 t3o
8.9 B8 27.9
<25" B 49 £3.1 0 0 15 | 3o | 34| 44y
PvO; 57,2 455 64.1 72.1
(norma 2898 314 gps | T ey | MR L BB
37-42) T 33,0 54.5 N
37-42 186 20 140 ey 46_ 134 © __o
=42 0 0 0 ] 0 0 | o 0
Sa02 ) 92.96% 87-90% 76-85%
Fio2 ] 40% 40-60% 60-100%

Valori scazute ale bicarbonatilor, in lotul de pacienti cu
LPA/SDRA de origine secundara, s-au inregistral de 1,7 ori mai
frecvent decat in lotul cu detresd de origine primara (tabelul
V.1.13).

Tabelul V.1.13
Vailorile bicarbonatilor in singe la bolnavii cu LPA/SDRA de

_ __origine secundara o
Total
Parametru n=549
(rmmalil) I arterial venos
o n % ) n %
<21 456 B3,1£1,6 458 83,4:1.6
g 21-25 44 | 8,081,2 44 8.0+1,2 |

_ 225 49 8.9+1.2 47 RL.6£1,2
| BB | <45 L 4de I Br2etd 166 | B83.111.6




45-52 44 §,011,2 49 8,9:1,2
262 59 10.7+1,3 44 A.0t1.2
<-2.3 451 B2,11,6 46C_| 83,8%1,6

BE |  -23-+23 | 54 | 9,8413 45 8,241,2
>+2.3 44 8,011,2 44 8.0%1,2
<19 456 83,116 448 | 81,2417
AB 19-24 44 8,01,2 44 8.0%1,2
>24 49 8.911,2 59 10,7£1,3
Odatd cu avansarea gradului de severitate al detresei
respiratorii, incidenta bolnavilor cu indici diminuati

bicarbonatilor este doar Tn crestere, datoritd originii metabolice a

acidozei la acesti pacienti (tabelul V.1.14).

~_de origine secundara

Tabelul V.1.14
Valorile bicarbonatilor in singe la bolnavii cu LPA/SDRA

La bolnavi cu LPA/SDRA de origine secundard perturbérile
acido-bazic s-au manifestat,

metabolismului

dereg

59.5+2,6%

[&ri mixte

i

acidozei

(67.412,0%)

cu

preponderent,
prevalarea acidozei
metabolice compensatd prin
respiratorie la 35,422 5% (tabelul V.1.15). Coraportul dereglari

Faza | Faza Il Faza tll
Parametru n=257 n=170 n=122
mmol/fl - = =
arterial venos art_ggg!__ venos arterial venos
| S— % % % % % %
<21 77.4 77.4 81,8 84,1 20,2 92,8
+2.6 12,6 +2.4 +2.8 12,7 +2.4
5.6 14,0 7.6 10,6
pg | 2128 9.3 12,2 42,0 £2.4 L &
225 7.0 8.6 10,6 5,3 9.8 7.4
+1,6 1,7 2,4 £1,7 +2,7 £2,4
<45 73.2 73,2 78,8 81,8 92,6 95,1
2.8 | 128 +3,1 £2.9 £2.4 £1,9
: 17.9 17.9 53 7.6
B8] 1952 | 424 | s24 | 17 £2.0 2 .
=52 8.9 8.9 15,9 10,6 7.4 4,9
+1.8 +1,8 +2.8 +2,4 +2.4 +1.,9
77.8 79.8 84,1 86,5 87,6
Bl 12,6 12,5 2.8 fng | PEEELZ| G5
7 S 17.9 10,98 5.3 5.3 5.0 5.0
BE | =28 9481 49 £1,9 11,7 1,7 | 41,9 1.9
Py 4.3 9.3 10.6 8.2 9.8 7.4
: $1.3 +1.8 24 | 21 +2,7 +2.4
<19 801 5.5 81,8 78,8 87.6 90,2
| T +2,5 12,7 +2.,9 £3.1 +2.9 +2.7
15,6 17.9 7.6 7.6
B 12 £2.3 +2.4 +2.0 £2.0 - U
4,3 6.6 10,6 13.6 9.8
) 24 £1.3 11,5 12,4 sig | AR 4oy

mixte

prin

alcaloza



primare/dereglari mixte in faza | a fost 1:1, in faza Il -1:3,3 si in
faza Ill -1:4.1.

La wunii pacienti, chiar dacd valorile pH-lui constatau
alcalemie, persistau indicatori ai acidemiei, posibil, argumentate
de includerea mecanismelor compensatorii. Daca la bolnavii cu
detresad respiratorie de origine primard au prevalat dereglérile
primare, cei cu LPA/SDRA de origine secundara au prezentat
perturbari mixte ale bilantului acido-bazic.

Tabelul V.1.15
Caracterul dereglarilor bilantului acido-bazic la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine secundar

Frecventa simptomului(%)
) Total ' Faza | Faza Il Faza Il
Forma dereglérii
n=hH49 n- 2h7 n=170 n=122
n % n % "n % n Ty
Deraglari 32,6 44,7 T 235 19,7
179 115 40 24
primare 2.0 13,1 $3.3 +3.,6
| Alcaloza 2.8 473
5 5 0 0 0 0]
raspiratorie +1 .2 1.9
Acidoz4 7.8 T 20,9 25,0 37,5
) 43 24 10 9
raspiratoria 2.0 3.8 +6.8 +9.9
Alcaloza 0.7 10,0
4 0 0 4 0 o]
matabolici +0.6 14,7
‘Acidoza 231 748 65,0 62,5
127 86 26 15
metabolica +3.1 4.0 7.5 +9.9
67.4 55.3 76,5 80,3
Dereglari mixte 370 142 130 98
2,0 3.1 +3.3 +3,6
Acidoza ) ’
metabolics & — 59,5 .6 32.4 94 72.3 &g 81.6
acidoza 2,6 *3.9 3.9 £3.9
respiratorie ! N S
Alcaloza i
metabolica + 19 Pl 0 0 4 3.1 15 BB
acidoza +1,1 £1:5 +3.6
respiratorie . )
Acidoz3 3
metabolica + 131 e 96 Btk ) 2.8 3 45l
alcaloza 2.5 £3.9 +3.8 +1,7
respiralorie
Alcaloza
metabolica+ a 0 o o 0 0 0 0
alcaloza i
respiratorie i

In faza initiald a detresei respiratorii de origine secundara, la
toti bolnavii, s-a constatat stare de acidoza, la majoritatea din ei
fiind de origine metabolicd, cauzatd de acumularea acizilor
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nevolatili Tn rezultatul glicolizei (acidul piruvic si acidul lactic) si
catabolismului proteinelor (acidul sulfuric si acidul fosforic).
Acidoza metabolica la 96 (67,6+3,9%) de bolnavi se Insoteste de
alcalozad respiratorie, deoarece excesul de H+ stimuleaza
activitatea centrilor respiratori si  produce hiperventilatie cu
eliminarea in exces de CO,, astfel fiind corectata valoarea
raportului pH/NaHCO; (1/20) si consecutiv valoarea pH-ului
plasmatic. Din cei 115 boinavi cu dereglari acido-bazice primare la
86 (74,814,0%) au fost acidoze cu prevalenia covarsitoare a celei
metabolice. Accentudm ca, la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
primara, in faza |, doar la 11 (26,2+6,8%) bolnavi dereglarile
acido-bazice au purtat un caracter mixt.

Hiperventilatia prelungitd agraveaza acidoza metabolicd si
stimuleaza producerea de acid lactic, deoarece hipocapnia inhiba
piruvatcarboxilaza, enzimad care catalizeaza transformarea unei
cantitati de acid oxalacetic gi ca urmare ciclul Krebs se
incetineste, ceea ce are ca rezultat sinteza mai intensid de acid
lactic. Acest fenomen argumenteazad cresterea numaérului de
bolnavi cu dereglari acido-bazice mixte in faza |l pana la
76,5£3,3% si scaderea numdrului de bolnavi cu acidoza
metabolicd compensata respirator (24,6+3,8%).

Actiunile sistemice si celulare ale acidozei metabolice
reprezinta unul dintre coeficientii patogenici cei mai gravi ai

bolnavului critic crednd un cerc vicios: acidoza metabolica,
posedand efecte vasoconstrictoare, provoaca hipoxie tisulara si
intensificd producerea de acid lactic. In faza IlIl, la 98 bolnavi

{80,3x3,6%) se atesta dereglari acido-bazice mixte, la 80
(81,643,9%) determinandu-se o stare de acidoza mixta,
predominant metabolica, fiindca, in aceasta faza factorul metabolic
are o pondere mult mai mare decat cel respirator in producerea
starii de acidoza.

Toale evaluarile bilanfului acido-bazic, (4rd efectuarea unui
calcul simplu al gaurei anionice, nu pot sa caracterizeze pe deplin
dezechilibrele acido-bazice mixte. Gaura anionica reprezinti
anionii plasmatici nemasurabili {proteinele anionice, fosfatii,
sulfatii $i anionii organici} si se calculeaza astfel;

GA= Na'-( Cl" + HCO,') Creste:

1) cénd anionii acizi, cum ar fi acetoacetatul si lactatul se
acumuleaza in lichidu! extracelular, determindnd o acidozi cu GA
mare;

2) odata cu scaderea cationilor nemasurati (calciul,
magneziul, potasiul);
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3) secundar unei hiperalbuminemii anionice, fie prin cresterea
concentratiei albuminei, fie prin alcalozd care altereaza sarcina
albuminei.

O scidere a GA poate fi datd de 1) cresterea cationitor
nemasurabili; 2) prezenta de cationi anormali in sange, cum ar fi
litiul (intoxicatia cu litiu) sau imunoglobulinele cationice (discrazia
plasmo-ceiulara); 3) o scadere a concentratiei albuminei anionice
plasmatice; 4) o scadere a Tncarcarii anionice efective a albuminei
prin acidoza sau 5) hipervascozitate si hiperlipidemie severa, care
pot duce la o subestimare a concentratiei Na si Cl.

La cei 351 de bolnavii cu LPA/SDRA de origine secundara,
care au prezentat stare de acidoza metabolicd, GA a fost crescuta
la 312 pacienti, dintre care la 258 (82,7%) ulterior s-a constatat
valori crescute ale acidului lactic. Confruntarea acestor date cu
situatia clinica a bolnavilor a confirmat prezenta la acegti bolnavi a
cauzelor precipitante de acidoza lactica: stari de soc, insuficienta
cardiaca, hipotensiune arteriala. GA mare la 62 bolnavi a fost
argumentata de prezentia insuficientei renale, care a initiat o
acidoza uremica si la 12 pacienti - de cetoacidoza diabetica.
Scaderea GA a fost inregistratd doar la 28 boinavi, la toli
atestadndu-se o hipoalbuminemie marcata.

Studiul cauzelor precipitante de devieri acido-bazice §i
evolutiei lor la bolnavii cu LPA/SDRA reflectate in aceasla lucrare
argumenteaza un sir de postulate necesar de utilizat in mentinerea
homeostazei acido-bazice.

La bolnavii cu detres? respiratorie de origine primard, initierea
corectiei tulburarilor bilantului acido-bazic poate fi conceputa doar
cu respectarea urméatoarelor deziderate:

- devierile bilantului acido-bazic sunt preponderent
declansate de tulburdri in mecanismele respiratiei pulmonare;

- corectia tulburarilor acido-bazice poate avea succes doar
pe fondalul terapiei intensive a patologiei pulmonare ~factor care a
precipitat leziunea pulmonara (pneumoniei, TEAP, sindromului de
compartiment abdominal exclus, traumatismului toracic, interventii
chirurgicale toracice);

- un factor cheie in corectia devierilor acido-bazice consta in
sustinerea medicamentoasd a celorlalte mecanisme reglatoare a
bilantului acide-bazic (renal, cardiovascular, gastrointestinal,
pielii) pentru compensarea devierilor provocate de insuficienta
respiratorie;
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- ajustarea aportului nutritiv la necesitatile bolnavului cu
insuficientad respiratorie tindnd cont de coeficientul respirator ai
substantelor nutritive administrate;

- suportul terapeutic pentru mentinerea functiilor pulmonare
nerespiratorii: perturbari in statusul hemostazei prin diminuarea
factorului anticoagulant -heparinei si factorului procoagulant —
tromboplastina, care sunt produsi si Tn plamani; turburdri ale
fibrinolizei prin dezvoltarea unei carente de activatori ai
plasminogenului; diminuarea secretiei de prostaciclind cu
eliberarea in exces a tromboxanului A2; scdderea functiei de
filtrare pentru produsele de degradare a fibrinei;

- masuri terapeutice cu scopul pdastrarii producerii de
surfactant;

- efectuarea monitoringului functiilor respiratori cu includerea
suportului ventilator la necesitate in regim corespunzator situatiei;

- afectarea mecanismului pulmonar "nerespirator, de corectie
a devierilor metabolismului acido- bazic (in plamani are loc sinteza
acidului lactic, care este eliberat in circuitul sanguin in alcaloze si
hidoliza lui Tn acidoze).

Corectia devierilor in bilanful acido-bazic la bolnavii cu
delresa respiratorie de origine secundard poate fi demaratd cu
respectarea urmatoarelor principii:

- devierile acido-bazice primar sunt cauzate de factori
extrapulmonari: hipoxia tisulard, sunt artero-venos, turburari
metabolice, insuficienta mecanismului renal de compensare a
devierilor acido-bazice;

- variatiile parametrilor ventilatiei putmonare, initial, sunt
argumentate de mecanismele respiratorii de corectie a turburarilor
acido-bazice de origine metabolica:

- In fazele avansate a detresei respiratorii de origine
secundard predomind acidozele cu caracter mixt, mecanismele
respiratorii de reglare a metabolismului acido-bazic fiind
decompensate;

- terapia respiratorie a leziunilor pulmonare acute cu
utilizarea oxigenoterapiei, diverselor regimuri de suportul ventilator
neinvaziv gi invaziv, nu vor avea rezultatul scontat, daca bholnavul
va avea un sindrom anemic, stare de hipovolemie,

- producerea in exces in tesuturile hipoxice a acidului lactic,
care se descarcd in circulatia sistemicd si ulterior se
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metabolizeazad in ficat ca material gluconeogenetic. Afectarea
functiilor hepatice si renale scade progresiv metabolizarea acidului
lactic.

V.2 Modificarile electrolitice la bolnavii suferinzi de
LPA/SDRA

Analiza rezultatelor a relevat prezenta dezechilibrului
bilantului electrolitic la majoritatea bolnavilor suferinzi de

LPA/SDRA. La bolnavi in fazele initiale ale detresei respiratorii
(faza | si Il) de origine primara, mai frecvent au fost inregistrate
hipokaliemia (57,1+5,9%) si hipocalcemia (22,945,0%), in fazele
avansate au fost constatate carente majore in bilantul tuturor
electrolitiior studiati {tabelul V.2.1) .

Tabelul V.2.1

Modificarile electrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare

primare
i ——
. Irecventa simptomului(%)
Parametru Total Fage | e ll Faza I
il n- 42 n=28 B
n=77 n=7
abs % abs A ___ abs Y abs Yo

Hiponatremie | 16 20,8+4 6 4 95545 8 28,6185 4 5712187
<135mmol/| B ; |
Hipernatremie | 2 2,6+18 Yt
~145 mimoll 0 o] | 1 3,613,5 1 14.3+13.7
Hipokaliemie 44 57,1156 57.117.6 X 57.119.4 57.1+18,7

24 16 4
<3,5 mmol/l
Hiperkaliemie | 11 14,344 .0 0 0 8 IB.618.5 3 42 81187
>5H,5 mmoll| A
Hipocalcemie | 20 260450 11,945,0 39,3492 57.1118,7

5 11 1 4
<225 mmol/| | ) e .
Hipercalcemig| O 0 0
=2, 75 mmol/l i i 4 0 4 0
Hipecioremie | 16 ' 20.8:4.6 11,9450 250182 Hele kel

| 2 / 4

<95 mmolA 5
!—Iipercloremie 4 | 52425 o 0 3 10,7¢H.8 1 14,3+13.2
»105 mmoll |

La pacientii cu LPA/SDRA de origine secundara, perturbarile
manifestandu-se
preponderent prin depletie poliionica {(tabelul V.2.2).

electrolitice
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Tabelul V.2.2

Modificarile electrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare
secundare

! Fracventa simptomului({¥a)
Fazal Fazall
Parametru J:?:IQ n= 257 n=170 :iz‘]azg'
‘abs | % | Tabs || % abs % Abs %
Hiponatrermic 333 606 21 112 43,631 111 6h,313,7 110 90,2127
<135mmol/| |
Hipernatremie 35 6,411,0 10 3,912 13 7.6+ 2.0 12 9,027
=145 mmol/l
Hipokaliemie 329 59,9421 u7 37 743.0 126 759433 103 84,4+3,3
<d5mmoll || I s i [ el AR
Hiperkalismie 28 5,110,9 0 c 0 0 38 22.9:3,8
5,5 mmaol/|
Hipocaleemic | 4eg | graps | 179 | ewee29 | 168 | JBH0B L oo 100
<2,25 mmoifl
Hipercalcemic J 0 0
>2,75 mmoll & g g 0 0
Hipocloremie 1492 : 350420 6o 26,8+2.8 62 36 65+3.7 61 50,0545
<85 mmol/l ;
Hiperdoremier| 0§ pgpy 13 ] 51114 1a | 828211 4y 115429
=106 mmal/ | |

Dezechilibrele bitantului de sodiu, la pacientii inclugi Tn
studiu, s-au manifestat prin hiponatremie la 349 (55,812 0%)
bolnavi: dintre care 16 (20,8%14.,6) cu leziuni pulmonare acute
primare si 333 (60,7+2,0%) cu leziuni pulmonare secundare. in
perioada initiala a declansarii leziunii pulmonare acute (primele 2-
3 zile) natriul este pastrat in organism printr-un sistem complex de
mecanisme, care duc la diminuarea pierderilor urinare $i cutanate.
Acest fenomen incepe imediat dupd agresiune $i se mentine mai
multe zile. Datoritd acestui mecanism, la bolnavii cu leziuni
pulmonare primare in primele 3 zile de la declansarea afectiunii
pulmonare concentratia natriului in serul sanguin nu sufera
perturbari, wvariind deoar in limite normale, ulterior in fazele
avansate ale leziunii pulmonare (detresd respiratorie) se
instaleazd o hiponatremie sub valorile 130mmol/l la majoritatea
bolnavilor. Cresterea concentratiei natriului peste valorile normale
a fost inregistratd doar la un bolnav cu detresa respiratorie Tn faza
agonala.

Prezenta factorilor declansatori extrem de agresivi la bolnavii
cu leziuni pulmonare secundare, argumenteaza prezenta
hiposcdemiei de la momentul declansarii leziunii pulmonare acute.
La acesti bolnavi hiponatremia a fost Tnregistratd Tn toate fazele
evolutive ale leziunii pulmonare secundare. Hiponatremia este
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agresiva prin faptu! ca induce perturbari in metabolismul energetic
celular si a pompei de K-Na la care se adaugd hemodilutia si
acumularea sodiului fa nivelul tesutului pulmonar. Dat fiind faptul
cid sodiul este principalul cation al spatiului extracelular,
administrarea necesarului de sodiu (0,5-1,5mmol/kg/zi} prin
perfuzia serului fiziologic, wusgor lichideaza deficitul acestui
electrolit in serul sanguin la majoritatea bolnavilor, indiferent de
cauza declangatoare a leziunii pulmonare acute. Evaluarea
prezentei cauzelor precipitante de hiponatremie la bolnavii cu
leziuni pulmonare acute (tabelul V.2.3) ne-a demonstrat, ca
deficitul de sodiu a fost determinat de pierderile de natriu prin
eliminari excesive (deregl3ri dispeptice, transpiratii abundente,
administrarea diureticelor, poliuria) pe fondalul aportului
insuficient.

Tabelul V.2.3

Prezenta cauzelor precipitante de hiponatremie la boinavii cu
leziuni pulmonare acute

[ ) 77'Hip0narlrremie la bolnavi cu leziuni pulimonare ;
Cauza hipanatremici Primare {n=16) Sacundare (n=333) B

L abs % abs | %
Administrarea diureticilor 16 100 333 1C0 >0,05
Dereglari dispeplica 5 ezE e 9% ELi s >0,05
Poliurie 0 0 13 39411 <0001
Transpiralii abundente 18 [ Moo "~ 333 100 | =005 ]
Aport scazul 4 250 £10,8 a5 255+ 4 ] =0,05

Dezechilibrul bilantului de natriu a fost confirmat prin
prezenta la acesti bolnavi a manifestarilor clinice caracteristice
hiponatremiei (tabelul V.2.4): semne dispeptice (anorexie, greata,
voma) si tahicardie la toti bolnavii, sldbiciuni musculare la 209
{59,9+2.6%) bolnavi, diminuarea diurezei la 97 {27,812,4%)
pacienti.
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Tabelul V.2.4
Structura manifestarilor clinice caracteristice hiponatremiei la
bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Fracventa simplomului{%)
Simptomale caracteristice s
Primare{n=18) Secundare(n=333)
hipunatremie; P
abs % ahs %
| Slabiciunc musculara 10 62 5+12.1 199 B 759‘812,7 >0,05
Apatie 8 H0,0+12.5 247 74142 4 <(,05
Somnolenta 4 2504108 | 37 | 11.1£1.7 =0,05
Obnubilare 0 0 16 48:1.2 0,061
"Ancrexie 0 0 37 111817 >0,001
| Greata N T 100 333 100 >0,05
| voma N 3132118 248 74,552,4 >0,001
Hipotensiune a 18,8:98 | 162 48,642.7 =001
Tahicardie 16 100 333 100 >0,05
Cligurie 7 4 25,0110,8 93 27,912,5 >0,05

Alteratiunile potasiului la bolnavii cu detresd respiratorie
acutd primard sunt mai spectaculoase, manifestdndu-se prin
hipokaliemie (<3,5mmol/l) la 44 (57,1+5,6%) bolnavi si prin
hiperkaliemie (>5,5mmol/l} la 11 (14,314,0%) pacienti. La bolnavii
cu leziuni pulmonare secundare, aceste dereglari au fost mai
frecvente: hipokaliemia Tnregistrandu-se la 329 (59,9+2,1%) si
hiperkaliemia la 28 (5,1+0,9%) pacienti.

Evaluarea incidentei starilor patologice, precipitante de
hipokaliemie, la bolnavii cu diverse leziuni pulmonare acute a
depistat prezenta acestor patologii la toti pacientii in hipokaliemie:
in tratamentul bolnavilor a fost prezente diureticile de ansa si
corticosterozii, remedii care favorizeaza diminuarea kaliului in
serul sanguin; in metabolismul acido-bazic la majoritatea
pacientilor au fost Tnregistrate mari devieri ale pH-ului, de la
acidoza pronuntatd pané la alcaloza, la majoritatea bolnavitor cu
deficit de kaliu atestandu-se si stari de alcaloza; la toti acesti
boinavi a fost stabilit catabolism proteic si lipidic de stres; la
momentul spitalizarii unii din acesti bolnavi aveau un aport
insuficient de kaliu. Hiperkalemia a fost determinatid doar la
bolnavii cu functie renald compromisa. Instalarea diurezei forlate a
redus valorile hiperkaliemiei la acesti bolnavi, cu exceptia a 2
bolnavi care au necesitat aplicarea sedinfelor de hemodializ4.
Posibilele cauze precipitante de hipokaliemie (administrarea
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diureticelor de ansd si glucocorticoizilor, dereglari dispeptice,
poliurie, alcaloza) au fost prezente la majoritatea bolnavilor cu
leziuni pulmonare acute cu deficit de potasiu in ser (tabelul V.2.5).
Aportul scazut de kaliu a fost inregistrat 'a bolnavi in momentul
spitalizarii lor in clinica terapie intensiva.

Tabelul V.2.5
Prezenta cauzelor precipitante de hipokaliemie la bolnavii cu

leziuni pulmonare acute

Hipokalemie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipokalemiei primare(n=44) [ 7 secundare(n=324) P
abs Y abs %
Administrarea i
44 100 329 100 >{0.05
diureticiler de ansa
“Administrarea : 7
44 100 329 ! 100 >0,05
glucocorticozilor ;
Alcaloza 11 25,046.5 49 14.912.0 =0,05
Culabolism do sires | 44 100 320 100 =0,05
Hipernatremie 0 il 4 12406 =005 |
S B E =
Dereglari dispeptice | 4 9.1+4.3 34 Y+ 6 <0,001
W”_—{“ o3 f,8+3,8 49 14,920 <0,05
i Aport scézut ‘ 9 20,546,1 86 20,1422 »0.05

Devierile concentratiet ionilor de kaliu s-au manifestat prin
semne clinice corespunzatoare hipokaliemiei: tahicardie, modificari
specifice pe ECG, slabiciune musculara, somnolentad, apatie
{tabelul V.2.8).

Tabelul V.2.6
Structura manifestarilor clinice caracteristice hipokalemiei la
bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Frecventa simptomului(%)
Simptoarmnele caracletisice . . S
. L Primare{n=44) Secundare(n=329) P
hipokalemiei -
abs %o abs o
Slébiciune musculara a4 100 329 100 >0,05
17 38,647,3 329 100 <0,001
Apatie |
Semnolentd ' 34 772183 151 459 12.7 <0,001
Atonia traciului gastraintestinal 12 272467 154 468 2.8 RESTOT
| Poliuiic o 0 22,7463 64 " Tanz:22 | »00C5
Tahicardie 44 100 329 100 »0,05
Arilmie 5 11,4 (4.8 40 12,2 11,8 >0,05
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Mudificari la ECGlunda T ascutita, E : T
triunghiulard, cu baza ingusta, GRS

] ) 17 ' 386173 282 85,7 £1,9 <0,001
largit, ST supradenivolat, P aplatisat, I

prelungit, aparitia undei U)
Stop cardioc 0 0 1 0,3:03 | 005

Corectia perturbarilor bilantului potasiului este mult mai
dificila, deoarece potasiul esle principalul cation al
compartimentului intracelular, metabolismul Iui fiind intim legat de
functiile celulare. Administrarea de solutii detindtoare de kaliu nu
pot regla ugor acest bilant, deoarece rinichii elimina rapid excesul
de potasiu, iar In conditiile de hipokalieme, kaliuria nu scade,
potasiul continuand a fi excretat prin urind Tn cantitate de 20-
40mEq/zi, indiferent de aportul potasic. De aceea, hipopotasemia
se instaleaza mai usor decat hiposodemia si este incorijabila fara
lichidarea cauzelor hipokaliemiei. Administrarea solutiilor de kaliu
necesitd controlul concentratiei atat a ionilor de kaliu cat si a celor
de calciu, deoarece usor se poate instala o stare de hiperkaliemie
functionald in conditiile nivelului normal de kaliu in plasma,
datoritd carentei ionilor de Ca++.

Perturbarile bilantului calciului {a boinavii cu teziuni
pulmonare acute au fost prezente la 489 (78,1+1,6%) pacienti
manifestate doar prin hipocalcemie. La bolnavii cu leziuni
pulmonare primare incidenta hipocalcemiei a constituit 26,0+5,0%
si respectiv 85,4+1,5 % la cei cu leziuni secundare.

Functiile fiziologice ale calciului sunt muttiple, cele de bazi
constau in mentinerea scheletului osos, reglarea permeabilitatii
membranelor celulare, intervine in procesul de coagulare a
séngelui etc. Din experientele clasice ale |ui Ringer se sgtie ca
prezenta calciului este indispensabilda pentru producerea
contractiei miocardice. Miocardu! confine aproximativ 2,5 mmol/l
{de sute de ori mai mult decat necesarul pentru contractia
musculard), cea mai mare parte stocatd in depozite.

Schimbarile patofiziologice determinate de hipocalcemie sunt
greu de diferentiat de cele provocate de al{i ioni, deoarece toti
ionii actioneaza intr-un sistem unic. Este important de a mentiona
ca calciul reprezintd antagonistul Na+, K+, Mg++, insuficienta
calciului  manifestandu-se prin  cresterea activitatii  ionilor-
antagonigti, in special a potasiulut. Astfel, in caz de hipocalcemie,
cregterea excitabilitadtii musculaturii cardiace, poate fi explicatd
prin prezenta unei hiperkaliemii relative, care induce cresterea
excitabilitatii musculare.
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Circulatia sangelui, de regula, nu se modificd: creste sensibilitatea
cordului (daca hipocalcemia este moderata) sau diminueaza (in
cazul unei hipocalcemii brusc instalate) si numai n cazu! instalarii
foarte rapide a deficitului de calciu inima se opregte in diastola
(mai degrabd ca rezultat al hiperkaliemiei relative decat a
hipocalcemiei). Creslerea excitabilitatii neuro-musculare sta la
baza aparitiei tetaniei si la formarea focarelor ectopice Tn musgchiul
cardiac, preponderent Tn miocardul stang. Acest proces este
favorizal de alcalozad si anihilatd de acidoza (in mediu acid mai
mult calciul se ionizeaza).

Starile de hipocalcemie, la bolnavii Tn stari critice, survin in
cazul aportului insuficient de calciul sau carentei de Vit D,
dereglarilor absorbtiei calciului gi vitaminei D, sechestrarii calciului
in caz de pancreatitd acutd, transfuziilor masive in ritm rapid
(citratul actioneaza ca un chelator de calciu), sepsisului,
alcalemiei acute (poate produce hipocalcemie clinic manifesta, dar
cu pastrarea concentratiei serice de calciul la valori normale),
tiroidectomiei totale prin compromiterea circulatiei glandelor
paratiroide sau dup# paratiroidectomii, sindromului de maldigestie
si malabsorbtie (dereglarea digestiei lipidelor Tn caz de insuficienta
pancreatica, acolie, steatoree idiopatica, diaree, interventii
chirurgicale masive pe tractul gastrointestinal).

Legarea de proteine, in special albumina, a 40% din calciul
seric poate declansa hipocalcemie in prezenta hipoalbuminemiei,
calciul seric total scazand semnificativ. Fractiunea ionizanta nu
este afeclatd de hipoalbuminemie, motiv pentru care diagnosticul
hipocalcemiei se bazeaza pe determinarea caiciu din ser S$i nu pe
cel total.

La bolnavii cu leziuni pulmonare acute au fost prezenle
majoritatea cauzelor precipitante de hipocalcemie: sindroamele
insotite de deficit de calciu (transpiratii abundente, dereglari
dispeptice, alcalemie), sepsis, CID si remediile terapeutice
declansatoare de hipocalcemie (diureticele, glucocorticosteroizii,
transfuziile de componente sanguine} (tabelul V.2.7).
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Tabelul V.2.7

Prezenta cauzelor precipitante de hipocalcemie la boinavii cu
leziuni pulmonare acute

Hipocalcemic la bulnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipocalcemiel —I_J;II_IIIT‘;&-(..!(I]=2U) secundare(n=469) P
abs | % abs %
bm.;oa diurelicilor de ansa 20 | 100§ 489 100 >0,05
["Administrarea glucocorticoizilor 20 | T1om 469 100 >0,05
Transfuzii de componente 55 10(; i it ‘—‘U.f;5_
sanguine I
Alcaloza 9 45,0¢11,1 253 53923 =005
F?;mepsm 0 0 4569 100 ] <0001 ]|
Pancreatith acuta o 0 0 ; 94 20,0+1 8 <0,001
| Dereglani dispeptice 4 | 200:89 196 A1 8173 < 0.01
'F‘atologie ranala 0 0 37 79310 <0,001
Transpiratii abundente 20 100 469 100 >0,05 |
Sindromul Gl ' o '
16 i B0,01B,9 469 100 ‘ <0,01 ’
L st

Hipocalcemia la bolnavii cu sindrom de detresd respiratorie
acuta nu s-a evidentiat cu dezvoltarea semnelor clinice clasice ale
acestei stari patologice: convulsiile clonico-tonice, caracteristice
deficitului de calciu, au fost inregistrate doar la 12 (2,5+0,7%)
bolnavi, tremorul la 226 (46,242 3%), slabiciunea musculara
prezenta la toti pacientii putea fi caracteristicad gi starii generale
grave a bolnavilor. Mention&dm c¢& la 255 (52,1+2,3%) bolnavi au
fost prezente manifestarile electrocardiografice tipice
hipocalcemiei: QT prelungit, QRS scurt si unda T inversat3 (tabelut
5.2.8).

Tabelul 5.2.8
Structura manifestarilor clinice caracteristice hipocalcemiei la
bolnavii cu leziuni pulmonare acute

i . } Fracventa simplomului(%) |
Simptoamele caracteristice A P I

) primare(n=20) secundare(n=469) P
i hipocalcemen R
abs I % abs %
Slabene musculard 20 T 269 100 >0,05
Cenvulsii tonico-clonice 0 12 26407 <005
Tremor 6 300t102 [ 220 | 469+23 0,05
Obnubilarea congtiintel, ’ 3 | 150680 | 140 299121 [ <005
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Dapresie | 6 l 30,0410 .2 289 616+22 |
Tahicardie parox‘:eﬁmlia ventneulara 0 0 5 | 1.120.5
Manifastar ECG{QT prelungit, QRS 7

! 7 35.01106 248 h2u+23
scurt, inversarea unde T)

Clorul este cel mai valoros anion al spaliului extracelular,
unde are o concentratie de aproximativ 104mmol/l. Dinamica lui
este dependenta de modificarile ionilor de sodiu, deoarece clorul
se gaseste predominant legat de Na+. Concentratia clorului in
sucul gastric este de 80-200mmol/l, legat predominant de ionii de
hidrogen, in bild 60-120mmol/l, in sucul pancreatic 50-100mmol/l,
in sucul intestinal 80-130mmol/l, Tn continutul transpirafiei 2-
125mmol/l, legat predominant de Na+. Ingestia clorului are loc sub
forma de clorura de sodiu §i se absoarbe pe tot parcursul tubului
intestinal. Secretat intens in stomac, ulterior este reabsorbit
predominant in colon, pierderile prin scaunul normal fiind
minimale. Excesul de clor este eliminat pe cale renald, legat de
ionii de sodiu gi de amoniu.

Bilantul clorului a fost afectal la 253 (40,4£2,0%) bolnavi cu
LPA/SDRA. Majoritatea acestor deregldri s-au manifestat prin
hipocloremie: la 20,844 6% bolnavi cu leziuni pulmonare primare gi
la 35,0+£2,0% cu leziuni secundare. Hipoclaremia a putut fi cauzata
de prezenta dereglarilor dispeplice (vomei), pe fondalul aportului
insuficient de clorurd de sodiu (pana la instalarea terapiei intense
cu fluide). Administrarea serului fiziologic in doze corespunzatoare
necesitatilor bolnavului critic a permis stabilirea valorilor clorului in
limite normale la toti bolnavii.

Dezechilibrele ionice necesitd apreciate in corelare cu
dezechilibrele frecvent prezente la bolnavii cu LPA/SDRA:
hipoalbuminemia, alcalozéa/acidoza, aportul de lichide.

Rezumat:

Devierile in metabolismul acido-bazic la bolnavii  cu
LPA/SDRA poartd un caracter polimorf, total dependente de cauza
declansatoare a leziunii pulmonare. La pacientii cu LPA/SDRA de
origine primara, in prima faza, in majoritatea cazurilor s-a instalat
alcaloza respiratorie confirmata pe baza scaderii PaC0O2<36mmHg,
cresterea pH27,45, scaderea HCO2<24mEq/l si hipokaliemiei. Pe
masurd ce starea pacientilor se agraveaza, alcaloza respiratorie
trece in acidozd respiratorie ca la final s8 se instaleze o acidoza
mixtad (respiratorie si metabolica). Bolnavii cu LPA/SDRA de
origine secundard in 2/3 cazuri sunt supusi repercusiunilor
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devierilor mixte ale bilantului acido-bazic cu prevalenta acidozei
metabolice cu gaura anionica mare,

Dezechilibrele ionice, la bolnavii cu sindrom de detresa
respiratorie, poartd un caracter polimorf manifestate frecvent prin
carenta ionilor de natriu, kaliu, calciu si clor. Excesul de ioni nu
este caracteristicd pentru LPA/SDRA. Hiperkalemia, stare
inregistrata la unii pacienti, s-a datorat concomitentelor patologice
renale. Perturbarile bilantului ionic la bolnavii cu sindrom de
detresd respiratorie sunt insotite de efecte cardiovasculare,
respiratorii, metabolice, dezechilibre acido-bazice. Corectia
perturbérilor Tn echilibrul ionic la bolnavii cu sindrom de detresa
respiratorie solicitd un monitoring complex.

CAPITOLUL VI. MODIFICARILE HEMATOLOGICE $1 HEMOSTAZICE
LA BOLNAVII CU LPA/SDRA

LPA/SDRA prezintd o patologie strans intercalatd ocu
elementele circulante sanguine si hemostazd, ea poate provoca
numeroase si variate anomalii, interesand toate componentele
celulare circulante si aparatul hemostazic. La fel, alterarile
hemostazice influenteazd circulatia sanguind pulmonard, de la
stazd pulmonarid pana la tromboembolism pulmenar gi detresa
respiratorie cu rezultate dramatice.

Hemostaza implicd un ansamblu complex de procese
biologice, la care participa intr-o ordine cronologica, bine definita,
o multitudine de factori (tisulari, vasculari, celulari, umorali),
prezentdnd un mecanism de protectie a organismului Tmpotriva
accidentelor hemoragice si trombolitice.

Interactiunea lor se desfdsoard sub actiunea unor fine
mecanisme reglatoare si de control, a caror finalitate sunt in
conditii fiziologice normale echilibrul hemostazic. In conditii
patologice apar perturbari ale hemoslazei, severitatea carora
depinde de continutul elementelor circulante sanguine si de factorii
patologici agresivi prezenti la bolnav.

VI.1 Caracteristica celulelor circulante la bolnavii cu
LPA/SDRA. Lipsa unor studii aprofundate referitoare la dinamica
componentei celulare in séangele periferic la bolnavii cu
LPA/SDRA, ne-a servit drept argument pentru cercetarea
parametrilor sangelui circulant la aceastd categorie de bolnavi. In
acest context am studiat modificdrile indicilor sangelui rosu,
teucocitelor $i VSH la bolnavii cu LPA/SDRA.

Datete prezentate in tabelul 6.1.1 ne demonstreaza, cé& la
bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara indicii sangelui periferic
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variazd in limite normale. La bolnavii cu LPA/SDRA de crigine
extrapulmonard valorile hemoglobinei suportd o diminuare pana la
90.8+3,0g/l, iar numarul eritrocitelor scade de la 4,0620.05x10"%/
pana la 3,240,05x10'%]. Diminuarea acestor indici, posibil. este
argumentatd prin prezenta intoxicatiei endogene cauzate de
factorii declansatori de LPA/SDRA.

Un rol important in rezistenta organismului 1l joaca
leucocitele, posedand proprietati bactericide, citotoxice gi chiar
citolitice, in asa mod participand in multe reactii intercelulare si
umorale. Leucograma, la pacientii cu LPA/SDRA de origine
extrapulmonara, suportd esentiale perturbari, manifestate prin
leucopenie pronuntata (numarul leucocitelor se micsoreaza de
doua ori}. Este caracteristicd devierea formulei leucocitare spre
stanga, argumentatd de iesirea in sangele periferic a celulelor
tinere, cauzatd de activarea bruscd a metabolismului. Datele
tabelului 6.1.1 relevant ne indicd la micgorarea nesegmentatelor,
segmentatelor si a eozinofilelor. Coraportul procentual in formula
leucocitard la pacientii cu LPA/SDRA este vadit deviat spre
micsorarea numaruiui de limfocite.

VSH este o reactie nespecificd, reflectdnd prezenta la individ
a unei patologii care a produs perturbari in reologia vasculara.
Cresterea relevanta a acestui indice la bolnavii cu LPA/SDRA de
origine extrapulmonarad poate fi explicatd prin patrunderea in
sange a produselor aparute in rezultatul intoxicatiei, care a marit
viscozitatea sangelui.

Tabelul 6.1.1

Caracteristica celulelor circulante ale sangelui la bolnavii
cu LPA/SDRA

Boinavii cu LPA/SDRA
Indici =]
Primara Secundara
I n=77 n-574 T
Entrocite 3,7x1070-4, 710 A.06t0,05 3,2 :0,05 >0,001
Hemogiobina 120-140g/1 118.242.7 90.843.0 0,001 |
Hematocritul 0.36-0.42 TTDABe0.03 29,9114 =0.001
Leucocita 4,0- 3,0°10% 12,320,232 18.911.2 >0.001
[ Nesegmentate 10" 190£10.9 2404155 +0.001
Segmontate 10° 410042112 2090,24¢112,3 01,001
| Eozinofile 10°4 126.248.9 62,7432 o001 |
Limfocite 10%1 1700 B+74,1 11204826 50,001
Manocite 1091 252,3£12.7 121.214.7 ~0001 |
[VSH 1-15mm/iora 20,4+1,8 28,9436 ~0.001
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Avansarea procesului inflamator la bolnavii cu LPA/SDRA, posibil,
deprima hematopoieza, conducand la anemie i leucopenie.

V1.2 Tulburarile hemostazei la bolnavii cu LPA/SDRA

Sistemul hemostazic, detinand functii extrem de importante
(participa in reglarea rezistenlei si permeabilitatii peretelui
vascular, nu permite patrunderea in exces a plasmei si celulelor
circulante fn peretele vascular si in spatiul extravascular, moment
extrem de important in etiologia si fiziopatologia leziunilor
pulmonare acute; prin mentinerea sangelui in stare fluids participa
in asigurarea unui circuit sanguin si metabolism tisular adecvat;
slopeaza sangerarile spontane si posttraumatice in tesuturi,
contracarand deperditiile sanguine si mentinand volumul circulant:
integrare activd in sistemele compiexe de aparare a organismului
prin medierea proceselor de inflamatie, de regenerare, imune,
poate contribui la ameliorarea sau agravarea situatiei bolnavului
cu sindrom de detresa respiratorie acuta.

Sistemul  hemostazic are legéturi bidirectionale cu
majoritatea organelor i sistemelor organismului: ficat, maduva
osoasa, plamani, rinichi, SNC, splina. Datoritd acestor legaturi,
disfunctiile pulmonare induc devieri importante in sistemul
hemostazic.

Noi am studiat hemostaza, efectudnd analiza parametrilor
mecanismului  parietotrombocitar  (primar, microcircular)  si
mecanismului plasmatic {macrocircular, secundar), mecanismului
fibrinolitic si antifibrinolitic.

Evaluarea starii sistemului hemostazic s-a efectuat prin
aprecierea datelor hemostaziogramei, care furnizeaza date despre
starea hemostazei trombocitare (cantitatea de trombocite, timpul
de sangerare Duke, retractia cheagului), hemostazei plasmatice
(timpul de coagulare Lee-White, timpul activat de recalcificare,
indexul  protrombinic, cantitatea de fibrinogen), sistemului
fibrinolitic i anticoagulant (testul cu etanol si protaminsulfat).

Devierile mecanismului parieto-trombocitar ({primar,
microcircular) la bolnavi cu LPA/SDRA. In capilolele precedente
au fost descrise semnele si sindroamele patologice, care au insotit
LPA/SDRA de origine pulmonara: febra cu caracter persistent sau
hectic, perturbari hemodinamice, tulburari electrolitice si acido-
bazice, carente imunonutritive etc. Toate aceste devieri in
homeostaza pacientului, direct sau indirect, provoaca schimbari in
statusul hemostazic. Majoritatea pacientilor cu LPA/SDRA pulmonar
au avut date clinice si paraclinice pentru a fi inclusi in categoria
bolnavilor cu SIRS, deoarece scorul SiRS la 82,3% din pacienti au
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atins valorile 3-4. Modificarile hemostazice, induse de procese
inflamatorii, sunt o realitate, variatd in proportii si continut,
dependenta de agentul inflamator, stadiul clinic gi statusul imun al
organismului.

Dezordinile hemostazice, determinate de procesele
inflamatorii, decurg sub forme acute subcompensate si
supracompensate de diseminare intravasculard. Posibilitatea
evaluarii acestor modificari hemostaziologice poate servi reper in
efectuarea masurilor de profilaxie si tratament ale complicatiilor
tromboembolice si trombohemoragice. Acest moment a argumentat
studierea statusului hemostazic la bolnavi cu LPA/SDRA de origine
pulmonara.

Timpul trombocitar reprezintd formarea trombusului alb,
trombocitar Tn spatiul vascular periferic. Trombusul alb se
formeaza prin aderarea trombocitelor la peretele vascular lezat si
agregarea lor ulterioard. Agregarea plachetara poate fi accentuata
sau inhibata in diverse stari patologice. La bolnavii cu LPA/SDRA,
trombocitopenia este cauza cea mai frecventd de sangerare. in
majoritatea  cazurilor ea este provocatd de supresie
medicamentoass, substitutie, dispoezd nutritionala. In stadiile
avansate trombocitopenia poate fi precipitata de CID prin
mecanism periferic de hiperconsum,

Hemostaza primara a fost apreciata prin cercetarea numarului
trombocitelor si timpului de sangerare Duke.

Trombocitopenia este o anomalie hematologica definitd prin
scaderea numarului de trombocite sub 100x10%/1. Frecventa ei este
estimata la 6/100.000 de locuitorifan, dintre care aproximativ 50%
sunt de naturd imunologica, 20% sunt determinate de
medicamente si aproximativ 10% sunt imputabile unei cauze
infectioase, celor congenitale le revine o pondere mai mica, de ~
1% [68]. Studierea incidentei depletiei trombocitare la bolnavii cu
LPA/SDRA a constatat o diferenta impunéatoare a acestui indice in
dependenta de cauza care a declansat leziunea pulmanara (tabelul
6.2.1): la bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonard
trombocitopenia s-a intainit de 4,2 ori (P>0,001) mai frecvent
decéat la cei de origine pulmonara.
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Tabelul 6.2.1
Incidenta trombocitopeniei (< 180 x 10 9/I) la bolnavii cu

LPA/SDRA
Total Trombocitopenii in fazele LPA/SDRA
Originea LPA/SDRA trombocitopenii | 1 11
n % n % n % n %

Pulmonara 19,5 391 57,1
(n=77) i s4,5 | O 0 i az | 4 £18,7

82,7 54,1
Extrapulmonara 454 139 170 100 | 122 100
(n=549) +1,6%** +3,1

Semnificatia:***P> 0,001

Daca in LPA/SDRA de origine pulmonara trombocitopenia se
determina doar in fazele Il si Ill, la bolnavii cu detresa de origine
secundard depletia trombocitara poate fi intalnita in toate fazele
sindromului, inclusiv in faza | (figura 5.2.1).

OFaza lll
B Fazall
EFazal

Pulmonara Extrapulmonara

Figura V1.2.1 Incidenta trombocitopeniei la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine secundara

Datele tabelelor 6.2.2 si 6.2.3 ne indica un status normal al
hemostazei primare la 62 (80,5%) bolnavi, argumentat prin lipsa
schimbarilor in valorile numarului de plachete si a timpului de
sangerare. Totodata, printre cei 77 bolnavi cu LPA/SDRA de origine
pulmonarad s-au constatat perturbari esentiale in hemostaza
primara 15 (19,5%) au prezentat trombocitopenie. Mai frecvente au
fost trombocitopeniile la bolnavi cu pneumonii severe (37,5%) si
TEAP (26,7%). Tinem sa mentionam, ca doar la 7 (9,1%) bolnavi
trombocitopenia a fost Tinsotitd de prelungirea timpului de
sangerare Duke>4min, dintre care la 3 cu TEAP si la 3 cu
pneumonii severe. Perturbarile respective au argumentat la toti
acesti pacienti prezenta manifestarilor clinice caracteristice
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sindromului hemoragic: hemoptizii si petesii. Cresterea numarului
de trombocite la bolnavii cu LPA/SDRA de origine pulmenara nu s-
a constatat.

Mentionam c&, la toti bolnavii cu deficit in mecanismul
trombocitar li s-au administrat heparind nefractionatd n doze
relativ mari, mai ales la cei cu TEAP. Dupd pérerea noastra, la
acesti bolnavi s-a dezvoltat trombocitopenie indusd de heparina
tip |, deoarece pana la administrarea de heparind numarul de
trombocite era normal, iar trombocitopenia nu a evoluat sub
valorile de 100.000. La intreruperea terapiei cu heparina
nefractionata si trecerea la terapie anticoagulanta cu heparine cu
moleculd micd, trombocitele au Tnceput sa creasca.

Tabelul 6.2.2

Incidenta trombocitopeniei (<180x10 9/1} la bolnavii cu

LPA/SDRA de origine primara

Total Trombocitopenii in fazele LPA/SDRA
Factori declangalori ai | trombocitope = I o
L PA/SORA o Hn=42) li{n=28) IIl(n“ 7)
N % n l % n Yo N Y
Trombembolism ' -
wimanar{n=15) 4 26,7 10/0 0 5/4 80.0 0 077
Pneumanii severe(n=§) 3 37.5 0 0 210 0 643 50,0
Politraumatism inclusiv " ’ y
a cutiei toracice(n=4) L 2 =40 - 2 50'_0 g 4
Sindrom de
compartiment
abdominal axclus 2 Ty BED g il 280 @ a
(n=15) . )
Interventii chirurgicale 4
toracice majore (n=32) 5 15,6 2110 0 10/4 40.9 111 100
Ampinaliengercontingd 0 0 110 0 210 0 0 0
gastric(n. 3) )
Total (n=77) 45 | 19.5 o Lol o 3034 B

Bolnavii cu LPA/SDRA de origine pulmonara au avut
anamneza hematologicd s$i  imunologicA neagravata, deci
trombocitopenia la ei putea fi de origine medicamentoasa sau/si
infectioasa. In spectrul de medicamente administrate bolnavilor la
care s-a determinat trombocitopenie au fost prezente heparina
nefractionatd, diuretice de ansa, antibiotice ({vancomicin,
gentamicin, penicilinile etc), benzodiazepine (diazepam), opioide
{morfind), aspirina, preparate care pot induce trombocitopenii
severe.
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Tabelul 6.2.3
Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine primara cu valorile
_ timpului de sdngerare Duke>4min

timp Fazule LPA/SDRA !
i ] ) . = 7 —— ——— |
Factan declangatori Duke>4min I(nﬁ 11{n=28) i{n=7)
ai LPA/SDRA _ Total : —
n Yo n | % n %o n Yo
7’ B 1 -
Tmmlu,mbuhs,:n 3 20.0 ) o] 4 60,0 o] o}
pulmonar{n=15)
Prneumonti

K] 10,4 0 0 0 0] 3 50,0
suevera(n=8) )

Poitraumatism
inclusiv a cutie 0 0 0 3} 0 0 0] o
turacice(n=4}) ‘

Sindrom de

compartiment 0 0 o

abdominal exclus o a H B u
L(n=15) , I

Intervantii

chirurgicale toracice 1 3.1 0 0 i 0 1 100
majore (n=32} ‘ ) ] o
Aspiratie de ' ‘
| cantinut 0] 0 ‘ 0 0 ‘ 0 G 0 0
gastric(n-31}) ) . | )

Total (n=77) l 7o et ar [ 5a5 | 3 | 364 q 57.1

Din cei 549 bolnavi cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara
(tabelul 6.2.4) 454 (82,4%) pacienti au prezentat depletie
trombocitara cu valorile sub 180x109/l. In fazele avansate ale
detresei respiratorii acest indice atinge valorile de 98,4%. Mai
frecvent trombocitopenia a fost inregistrata la bolnavii cu sindrom
MODS (92,0%), sepsis (82,4%) si stari de soc {89,0%). La balnavii cu soc
hemoragic, trombocitopenia a fost inregistrata la toti pacientii i
explicatd prin pierderea absolutd a trombocitelor prin hemoragie.
in faza 1l st 1l ale LPA/SDRA precipitat de stari inflamatorii severe,
trombocitopenia s-a determinat la toti bolnavii. La determinismul
acestei trombocitopeniei participd doua mecanisme: deficitul de
productie si excesul de deslructie. Exista dovezi oferite de muitiple
cercetari, precum c& deficitul de productie este argumentat de
supresia productiei de trombocite indusa de coinfectiile bacteriene
$i infectiile virale (CMV, hepatite). Hiperdistructia trombocitar3
(splenica, hepaticd si medulara) este o realitate unanim acceptata
pentru infectile severe. Anomaliille trombocitare cantitative
(reducerea numerica trombocitard) se mai produc din cauza
urmatoarelor mecanisme prezente la bolnavii cu detres#
respiratorie  acutd de origine extrapulmonara: hipersplenism,
depresie a trombocitopoiezei mai frecvent in  contextul
pancitopeniei, lrombocitopenie postterapeutic, secundara
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transfuziilor masive de componente sanguine, heparincterapiei gi a
altor droguri utilizate in terapia leziunilor pulmonare acute §i
starilor septice severe.
Tabelul 6.2.4
Incidenta trombocitopeniei (<180x10 9/1) la bolnavii cu
LPAISDRA de origine extrapulmonara

Eptidadarsalonion Total Trombocitopenii in fazole TPAISDRA N
LPA/SDRA, trombocitopenii I{n-227) Il(n:200) {n=122)
7 n % n % n . % n 7 070
Soc (n=200): 178 89.0 o4/72° 76,6 686 100 20 100
- hemoragic{n 16} 16 100 10710 100 6/6 100 0 0
| - septic (n=180) 160 88,9 82162 75,5 TRITR 100 | 20/20 | 100
- traumatic (n=4) 2 80,0 o 0 212 100, 0 0
Coma (n=16) ] 25,0 510 o | 8m ars | s | wEa
- cerebraid (n=4) 0 0 ) o i 0 0 0
- diahehca (n=4) 0 0 0 0 0 Q0 0 c
| - hepaticd {n=5} P 40.0 210 0 211 f0,0) 171 100
_renal# (n=3) 2 66.7 110 0 o wo | o 0
| SIRS (n=34) 16 471 235 21.7 a/8 100 313 10K
| Sepsis (n=199) 164 82.4 75/40 53.3 70/70 N0 | 5a/s4 | 100
MODS (n=100) | ez 92,0 30122 733 28/28 100 @ 42/42 | 100
Total (n=548} 454 B2.7 227139 612 ! 2001185 | 97.5 ‘ 120 | 984

* la numarator numarul total de bolnavi , la numitor numaru! bolnavilor din jotul
respectiv cu trombocitopenie

Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine secundard cu
valorile timpului de sangerare Duke>4min este reflectatd in tabelul
6.2.5. Prelungirea timpului de sangerare >4min s-a inregistral |a
327 (59,6%) bolnavi: in faza | la 26,9% ,faza Il la 73,0% gi Tn faza
[l la 98.4%. La toli bolnavii cu LPA/SDRA faza Ill de origine
septicd s-a determinat anomalii a timpului de sangerare Duke.
Mentiondm, ca doar la 72% dintre bolnavii care au prezentat
trombocitopenie a fost afectat timpul de sangerare. La bolnavii cu
afectarea timpului de sangerare valorile trombocitopeniei coborau
sub 100x107/.
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Tabelul 6.2.5
Structura bolnavilor cu LPA/SDRA de origine secundara cu valorile
timpului de sangerare Duke>4min

-

timp Fazele LPA/SDRA
Factori declangatcri ai Duke>4min 777'(":227) I(n=200) ] Ili(;w=1 22) 7]
LPA/SDRA Total
n % n Ty n % n I %
© Sonn=200y | 121 | 605| o4 383 | 8665 | 756 | 20020 | 100
- hemoragic (n=18) 10 62,5 104 400 676 100 0 ¢
Tsaptic (n 180y 11 | 817 8232 | 390 | 78/59 | 758! 20020 | 400
- traumatic (n=4) { 0 0 0 0 0 (o] 0
[ Coma (n=18) 4 250 5/0 i 81 | 75| an 333
- cerebrald (n=4) 0 o I o ) 0 o' T a6 | a
- disheticé {n=4) ) 0 0 ] 0 0 0 0 °
|~ hepatica (n=5) 2 28,6 20 0 211 | 7500 111 100
enata(n=3) 2 | 667 10 o 22 10| ¢ 0
[SiRS (n=34) } a ",W‘Tm 0 ‘ 5 T 625 3 | 100
"Wﬂgs) ‘ 11 | 67,8 75112 16,0 J["' 70/45 | 64,3 | 54/54
| MODS (n=100) | 83 | 830] 3013 @ | 2828 | 100
‘ Tatal (n=549) —r 327 | sus ! 227/61 l 26,9 W«s 73,0 98,4

* la numdrator numarul total de bolnavi , la numitor numarul bolnavilor din lotul
respectiv cu timpului de sdngerare Duke> 4 min

in continuare, la bolnavii cu tombocitopenie si cu valori
crescute a timpului de sangerare, am aprofundat cercetarile prin
determinarea retractiei cheagului. Valorile indicelu retractiei
cheagului au fost mai mici de 44 % la toti bolnavii cu
trombocitopenie la care valorile timpului de sangerare a fost
prelungit. Prezenta vaditd a cauzei trombocitopeniei a argumentat
inoportunitatea  studiului  dezordinilor calitative trombocitare
(anomalii de agregare si adeziune), care pot fi doar de origine
hematologica si au o importanta mai modesta la acesti bolnavi.

Devierile mecanismului plasmatic (secundar, macrocircular)
'a bolnavi cu LPA/SDRA. Mecanismul plasmatic cuprinde ansamblul
fenomenelor de coagulare ce se desfasoard in decurs de 5-7min de
la producerea leziunii. Este un proces enzimatic complex, prin care
fibrinogenul solubil se transforma fntr-o retea de fibrind, unde se
fixeazd elementele figurate ale sangelui. Consecinta acestor
procese este formarea trombusului de fibrina care se retracta
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ulterior. Interferentele patologiei severe pulmonare cu etapa
plasmaticad a hemostazei se desfagoara multiplanic.

Tabelul 6.2.6
Valorile timpului de coagulare Lee-White la bolnavii cu LPA/SDRA
. - ) r " "LPA/SDRA de origine
— LPA/SDRA de origine primara{n=77) CeT A B4R
{min) I(n=42) ii(n=28) Min=7) | _ln=227) {n=200) | Wn- 172}
n Y% n % N % n % n % N %
90.5 89,2 | 288 B7.7 740 3.1
5 38 25 2 199 148 16
+4.5 15,9 2171 12.2 3.1 +3.1
9,5 10.8 1437 I 5 11,5
512 4 2 1 19 14 14
t4.5 +5,9 +13,2 11.8 t £2.9
57,1 | 4.0 | 19.0 7541
0 0 0 4 9 38 g2 :
2 | 0 | t18.4 ] +1,3 12,8 4.0

Hemostaza plasmaticd la bolnavii studiati a fost explorata
determinand timpul de coagulare Lee-White, indexul protrombinic,
fibrinogenul, timpul de recalcificare a plasmei, timpul de trombin3,
timpul tromboplastinet partial activatd. Stadiul de formare a
activatorilor protrombinei dureazd 6-8min. Ulterioarele stadii ale
hemostazei plasmatice (stadiul de formare a trombinei active si
stadiul de formare a fibrinei ) dureaza doar secunde. Efectuarea
timpului de coagulare a sangelui dupa Lee-White ne indica
activitatea proceselor de formare a activatorilor protrombinei.
Simplitatea efectuarii lestului timpului de coagulare Lee-White si
importanta tui deosebitd, argumenteazd initierea cercetdrii
hemostazei plasmatice cu determinarea acestui indice. Datele
tabelului 6.2.6 ne indicad la devieri de [a norma a timpului de
coagulare la 69 (89,6+3,4%) bolnavi cu LPA/SDRA de origine
primara, dintre care la 65 (84,414,1%) acest indice are valori
diminuate (P<0,001) iar la 4 (5,2+2,5%) valori crescute (P<0,001)
si anomalii ale timpului de coagulare la 502 (91,4£1,2%) bolnavii
cu LPA/SDRA de origine secundard, dintre care la 363
(66,112,0%) acest indice are valori diminuate (P<0,001), iar la 139
(25,3+1,9%) valori crescute (P<0,001). Procesele de formare a
activatorilor protrombinei sunt declangate la majoritatea bolnavilor
cu LPA/SDRA, indiferent de cauza care a declansat sindromui,
epuizarea acestor procese este de 4,9ori mai frecvent (P<0,001)
depistata la bolnavii cu LPA/SDRA de origine secundara. Aceste
date vor fi la baza argumentérii tratamentului cu plasméa proaspat
congelata si heparine in coreclia devierilor hemostazice la bolnavii
inclusi Tn studiu.
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Datele tabelului 6.2.7 ne reflectd unele legitéti in devierile timpului
de coagulare la bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara in
dependent{d de factorii care au precipitat leziunea pulmonara:
majoritatea bolnavilor 65 (84,4+4,1%) au prezentat timpul de
coagulare <5min, constatand stare de hipercoagulare; doar la 4
(6.212,5%) bolnavii cu LPA/SDRA de origine primard Tnsotiti de
SIRS (pneumoniile severe , complicatiile septice postoperatorii in

interventiile

chirurgicale toracice) s-au finregistrat stari de

hipocoagulare manifestate prin prelungirea timpului de coagulare

>12min.

Tabelul VI.2.7

Corelarea timpului de coagulare cu factorii primari

precipitanti @e,J-,P,NﬂBA,, i
|

Timpul Lee-White <5min Timpul Lee-White >12min

Factori |
declansalori o i I{n=2
LPA/SCRA lin=42) . li{n=28) HI{n=T) 1{n=42) (8) HI{n=7)

n % N Y N Y n % inl % n %

Trombembolism | gy | 9502 B16 | 100 | @ 0 c| oo o o )

| pulmonar(n=15} : R

Preumanii e Lo 33.3 50,0

severa(n=8) 0 U Z:fz 100 612 +19.2 & 0 Q2 6/3 +20 4

Paolitraumatism !

inclusiv a cutie 212 100 272 100 0 0 0 b |0 0 G 0

toracice(n=4)

Sindrom de

compartiment 87 | 878 47| 100 | 0 0 0| ool ol o 0

abdominal excius 1

(n=15) ; 1

{nterventn

ahiirurgicale, 2119 05| 107 MY el o Do ool ol 100

toracice majore t14,5

(n=32)

Aspiratie de

i continut 1/0 0 212 100 0 0 0 0|0 0O 0 0

gastric{n=3) || — o o
18 0.5 5 89,2 . 28,6 o N Y " 57.1

Tmtabip=rd) 14,5 7.1 171 £18,7

| SE— : ORI Lip——
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Tabelul VI.2.8
Corelarea timpului de coagulare cu factorii secundari
precipitanti de LPA/SDRA

Factori Timpul Lee-White <5min Timpul Lee-White >12zmin
deciangator I{n=227) 11{n =200} Min=122) | 1{n=227) {n=200) I (n=122)
1Al B e
LPA/SDRA n Y% n % n Y n Yo n % n %
" TSoc 124/ 124]] 56/ 20/1 e
71.8 | 56/52| 92,9 | 202 10,0 1,6 21.4 75.0
(n=200): 89 2 12 5
Hémoragfc 10 - i
100 6/6 100 o 0 10| 0 & 0 0 0
(n=16) 10
Seplic 17/ 112/ 48/ 2011
68,8 ! 48/4d4| 917 | 2002 | 10,0 2.4 25.0 75.0
(n=180) 77 2 12 5
Trawmalic | 2 ] ) ==
100 202 100 0 0 2 0 2 o o} 0
(n=4} 2
Coma: 5/ 8/ af 7
0 &4 | 500 | 31 | 333 a2| 0 50,0 33.3
(n=186) 0 4 1
Cerebrala = =
0 0 272 100 21 | 500 0 0 2 0 2 0
(n=4)
Diabelica 2/ 2/ =]
2/0 0 50,0 0 0 o 2 0 0 0
(n=4) 1 0
Hepatica | 2/ 2 2 1"
] 2/0 o 10 0 100 100 100
{n=5) 0 2 2 1
Renald 1/ 21 ) ) 2f
0 H0,0 0 0 1"t 0 100 ] 0
{n=3)} 0 1 2
SIRS 23/ &/ ! = =
78.3 62,5 | 32 | 66,71 23] © 8 0 3 0
{(n=34) 18 5
Sepsis TEsl 70/ o 75/ 70 54/
96.0 92,9 | 54/ | 11,1 0 17,1 63.0
(n=199) 73 65 0 12 34
" 'MODS 30/ 28/ 30/ 28/
63.3 786 | 425 | 11,9 16,7 35,7 | 42142| 100
(n=100) 19 22 b 10
" Total 227/
B7.7 | 148 | 74.0 16 [ 131 9| 40| 38 | 19.0| 92 | 754
(n=549) 199 ‘

La bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara starea de
hipercoagulare s-a inregistrat in toate fazele leziunii pulmonare

acute cu prevalenta
74% bolnavi. Odata

relevant in fazele | si 1l: respectiv la 87,7% si
cu avansarea gradului de severitate procesele

de activare a protrombinazei se "sting” si starea de hipercoagulare
trece in stare de hipocoagulare: din cei 122 bolnavi aflati in faza
11, 92 (75,443,9%) au prezentat anomalii ale timpului coagulare
Lee-While cu valori crescute (P<0,001). Datele tabelului 6.2.8 ne
reflectd dependenta activarii proceselor enzimatice de activare a
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protrombinazei de faclorul care a declansat leziunea pulmonara: in
starile de goc predomina stdrile de hipercoagulare (cu exceptia
gocului septic), iar starile de hipocoagulare prevaleaza in
procesele inflamatorii severe (sepsis, MODS, s0¢ septic).

Valorile indexului protrombinic la bolnavii cu LPA/SDRA au
fost scazute n 414 (66,121,9%) cazuri (tabelul 6.2.9). La bolnavii
cu LPA/SDRA de origine pulmonara indexul protrombinic a fost
diminuat la 35 (45,545,7%) pacienti cu valorile indexului nu mai mici de
61%. Cu multl mai frecventd a fost diminuarea indexului
protrombinic la bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara.
Acest fenomen a fost inregistrat la 379 (69,042,0%), dintre care la
42 (7,7411%) s-au inregistrat scaderi marcate sub valorile 60 %,
toti ei fiind reprezentanti din faza Ill. Confruntarea acestor date cu
valorile timpului de coagulare Lee-White ne sugereazi
posibilitatea dezvoltarii la acesti bolnavi a proceselor acute de
diseminare vasculara.

Tabelul 6.2.9
Indexul protrombinic B
: Halnawvi cu LPA/SDRA ! J
Valori . } N
(%) De origine primara De vrigine secundara P
_ n=77 ! W n-5a9 ‘ Y L
=60 0 0 L4z 77411 >(,001
61-70 | 0 0 165 30,0420 >0,001
71-85 45 455157 172 I A >0,001
L 86105 ] 4z 54,5457 170 31,0620 | 0,601
L. 105 | 0 oo 0 ; 0 .0

Fibrinogenul este un factor cheie in formarea cheagului
definitiv. Valorile lui Tn sangele circulant pot indica la diverse stari
patologice cu repercursiuni asupra aparatului hemostazic. Din cei
626 bolnavi cu LPA/SDRA, 554 (88,521,3%) au prezentat devieri
ale concentratiei fibrinogenului, dintre care 90 (14,411,4%)
hipofibrinogenemie i 464 (74,2+1,8%) hiperfibrinogenemie (tabelul
VI.2.10). La bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara
hipofibrinogenemia a fost constatatd de 6,2 ori (P>0.001) si
hiperfibrinogenemia de1,6 ori (P>0.001}) mai frecvent decat la
pacientii cu LPA/SDRA de origine primara.
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Tabelul 6.2.10

Fibrinogenul la bolnavii cu LPA/SDRA

Valoarila Balnavi cu LPA.’SDRA o §
fibrinogenului De origine primaré De origine secundara i P

" (/1 B % _..n=549 | % ]
<2 2 26118 88 160t16 | 0,001
2,4-42 37 481457 35 64110 0,001
T 4348 34 44,1457 170 31,0420 0,05
TR B Y R 52125 145 26.421.9 >0.001
>80 0 0 111 20,2417 >0.001

Prezenta proceselor inflamatorii severe la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine extrapulmonara, posibil, argumenteaza
indicele crescut al dezordinilor cantitative ale fibrinogenului:
hiperfibrinogenemia s-a atestal la 71,6+1,9% pacienti, depasind
valorile de 6g/l in 46,6+2,1% cazuri. Hiperfibrinogenemia marcata
(»6,1g/l} si aparitia hipofibrinogenemiei la 88 {(16,0+1,6%) bolnavi
ne indicd la o coagulopatie de consum cu dezvoltarea starii de
decompensare a sintezei fibrinogenului. Deci, valorite exagerate
ale fibrinogenului ia bolnavii cu LPA/SDRA, trebuie apreciate ca un
semnal de trecere de la hiper- la hipofibrinogenemie si privitd sub
prisma unei stari de subcompensare a sistemului coagulant.

Prin urmare, la majoritatea bolnavilor cu LPA/SDRA se atesta
o coagulopatie de consum determinatd de evolutia procesului
inflamator care declanseaza un consum excesiv de fibrinogen
determinand hipofibrinogenemie. Corelarea dinamicii fibrinogenului
cu valorile timpului de coagulare Lee-White si indexul protrombinic
ne argumenteazd prezenta unei stari de hipercoagulare la
majoritatea bolnavilor cu LPA/SDRA. La 1/3 bolnavi cu LPA/SDRA
sunt prezente date de laborator care suspecteazd declangarea
sindromului CID.

La bolnavii cu LPA/SDRA s-au constatat testele pozitive cu
protamin sulfat (atestd prezenta fibrinmonomerilor nepolimerizati)
la majoritatea pacientilor cu diferente semnificative ale valorilor
acestor teste Tn loturile studiate: |a bolnavii cu LPA/SDRA de origine
pulmonard a predominat intensitatea testului slab pozitiv (+;++) la
39 (50,7%) pacienti; la bolnavii cu LPA/SDRA de origine
extrapulmonard 34 (61,8%) slab pozitiv si 281 (51,2%) pronuntat
pozitiv {+++;++++) (tabelul 6.2.11). Aceleasi legitati s-au
determinat si la cercetarea testului cu etanol (tabelul VI.2.12).
Aceste rezultate ne indicd la prezenta in plasma cercetata a
complexelor trombinice solubile, care apar de obicei in sindromul
CID, tramboza, intoxicatii canceroase, stari septice.
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Tabelut 6.2.11
Valorile testului cu protamin sulfat

Baolnavi cu LPA/SDRA
Inlensitatea . . - _
rezultatului De origine primara i D ongmne secundard P
R n=77 % n—549 Yo
; - 32 41,5256 ) 30 55410 =(3,001
i + 29 37,7455 88 . 16,0416 B 20,01
++ 10 13,013.8 150 27,3119 =0,001_
| s AL 52425 170 31,0620 >0,001
Banis | 2 26418 | 111 20,241.7 0,001

Tabelul V1.2.12
Valorile testului cu etanol

) Bolnavi cu LPA/SDRA
Intensitatea

rezultatului ) e ungihé ﬁrlmarﬁ De origine secundara | P
n=77 ] % n=549 %
. a7 ap1en7 ! 35 | edxto | »0001 |
. 24 31,1453 88 | 160416 | =001 |
++ 10| 13038 145 264119 | 0,001
. 4 52425 Coare | wmoeze | =0001
e | 2 26118 111 202417 =0,001

Rezumat:

Bolnavii cu LPA/SDRA atat de origine pulmonarad, cél si de
origine extrapulmonara, prezintd dezordini cantitative si calitative
in statusul hemostazic. Sunt afectate atat mecanismele de
hemostaza parielovasculara, cat si cele trombocitare si plasmatice.
Majoritatea pacientilor cu LPA/SDRA de origine pulmonara prezint3
variante de coagulopatii de consum cu o stare de hipercoagulare,
si doar la 4 (5,2%) s-a dezvoltat sindromul de CID, faza de
hipocoagulare. La bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara,
sindromul de CID manifestat prin stare de hipocoagulare s-a
inregistrat de 4,9 ori mai frecvent decét la cei de origine primara.
Procesele inflamatorii severe provocatoare de delresa respiratorie
cu efectele lor adverse asupra hemostazei maresc incidenta
perturbarilor hemostazice si ridicd gradul lor de severitate, cu
sporirea riscului de sangerare a plagii postoperatorii

Predispozitia de a dezvolta leziuni tromboembolice si
hemoragice este evidentd la toti bolnavii cu LPA/SDRA cu o
probabilitate foarte Tnaltd la cei cu scorurile APACE Il si SIRS
mare,

Incidenta anomaliilor parametrilor tipici CID-ului la boinavii cu
LPA/SDRA Tn studiu depdsesc cu mult pe cea a evidentei
{manifestarilor} clinice: abaterile de la normal pentru numarul de
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trombocite, timpul de sangerare, timpul de coagulare, indexul
protrombinic, testele de depistare a produsilor de degradare a
fibrinogenuluiffibrinei, sunt raportate la 42.5% dintre pacientii
lotului | sila 80% dintre cei cu LPA/SDRA de origine secundara.

La anomaliile biologice ale hemostazei intrinseci a patologiei
inflamatorii severe, la bolnavii cu LPA/SDRA, se asociazé defectiuni
de coagulare legate de leziunile organice pulmonare. Trombina
poate contribui la sechestrarea PMN in pldméan prin cresterea
adezivitatii endoteliale. in genere, starea fiziologica antitrombotica
a suprafetei endoteliului lumina!l este schimbatd cu stare
procoagulantd. Endotoxina actioneazd direct asupra metabolismului
acidului arahidonic de la nivelul celulelor endoteliale, avand ca
rezultat cresterea nivelului de TXA2 si PG2 ce vor interveni si el in
procesele de vasoconstrictie si agregare trombocitarad gi implicit in
ruperea echilibrului coagularii cu agravarea leziunilor pulmonare
acute. in afara de trombina si fibrina, un rol in generarea leziunilor
celulare pulmonare 11 au produsii de degradare ai fibrinei si
monomerii  solubili de fibrind, care sunt implicati direct in
modificarea tonusului vascular si a permeabilitatii vaselor tesutului
pulmonar, generand vasoconstrictie consecutivd, ischemie gi
leziuni celulare pulmonare. S-a demonstrat cd dupad perfuzia cu
Escherichia coli, are loc o activare a sistemelor calicrein chinina in
vasele limfatice pulmonare. La bolnavii cu LPA/SDRA sunt
prezente multiple cauze de deficit de vitamina K: nutritie
parenterald totala, patologie hepatica etc. Deficitul de vitamina K
este responsabil de reducerea factorilor Il,VII, X, exprimata prin
timp de protrombind prelungit. Anticiparea diagnosticd a
perturbarilor hemostazice este recomandabil de efectuat
concomitent cu aprecierea factorilor agravanli, prezenti la bolnavii
cu LPA/SDRA.

CAPITOLUL VIl ARGUMENTAREA PROTOCOLULUI DE
CONDUITA A PACIENTILOR CU LPA/SDRA

in capitolele precedente s-a demonstrat cad bolnavii cu LPA
necesitd privire din mai multe unghiuri: 1) prisma factorului care a
declansat leziunea pulmonara; 2) terenul somatic al bolnavului la
momentul depistarii sindromului; 3) antecedentele patologice.

VIl.1 Algoritmul stabilirii diagnosticului LPA/SDRA (figura
7.1)

VIl.1.1 Estimarea factorilor de risc cu potential crescut de
dezvoltare a LPA/SDRA la belnavul critic

108



Efectuarea standarduiui de investigatii conform Programului
unic: explorarea anamnezei, antecedentelor patologice, prezenta
comorbiditatilor, analiza generald a sangelui si urinei, analiza
biochimicd {metabolismul proteic, echilibrul electrolitic, ureea,
creatinina, bilirubinaj}, radiografia cutiei toracice,
electrocardiograma, determinarea grupului sanguin.

Stabilirea factorului precipitant de LPA/SDRA:

Factori agresivi cu actiune primar pulmonara:
» cu risc foarte inalt:
» aspiratia diferitor lichide (suc gastric, ape dulci sau
sarate g.a.).
¢ embolia si tromboza arterei pulmonare.
* infecfia pulmonara {pneumonia, infectia cu
citomegalovirus §.a.)
cu risc inalt:
sindromul de compartiment abdominal exclus.
interventii chirurgicale pe cutia toracica.
cu rise moderat.
stare de coma.
epilepsie.
staza gastrica, ahalazia esofagului.
momentul intubarii si detubdrii sondei traheale.
pneumonitad postradianta.
expansiunea rapida a plamanilor in caz de pneumotorax
sau hidrotorax.

Factori agresivi cu actiune secundar pulmonara:
o cu risc foarte Inalt:
« MODS.
s s0C septic.
s sepsis.
* cu risc inalt:
socul traumatic.
transfuzii masive (sindromul TRALI).
pancreatite severe.
coma hepatica.
coma renala.
coma cerebrala.
SIRS.
cu risc moderat:
soc hemoragic, alergic, hipertermic, hipotermic.
s interventii chirurgicale laborioase.
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s infectii (peritonite,s.a.)

s diverse: uremia, carcinomatoza limfaticad, eclampsia,
stare dupd resuscitarea cardiacd, infarct intestinal,
moartea intrauterind a fatului, embolie arteriald cu zone
extinse de ischemie, transplant pulmonar etc.

Prezenta unui sau mai multor din factorii de risc enumerati
mai sus solicitd investigatii suplimentare: metabolismul acido-
bazic si gazos, coagulograma, TC a pldmanilor, bronhoscopia,
analiza bacteriologica a sputei, DopplerEcocardiografia, scintigrafia
pulmonara.

VIl.1.2 Determinarea manifestéarilor clinice care confirma
prezenta LPA/SDRA si gradului de severitate al sindromului.

Manifestarile clinice sunt multiple, dar cu certitudine studiul
efectuat in capitolul 1l determina caracteristici clinice pentru
fiecare faza a sindromului de detresa respiratorie acutd de origine
primar pulmonara.

Tabelul 7.1.2.1
bolnavii cu
cu faza

lor la
corelare

intensitatea
pulmonara

Semnele
LPA/SDRA de
sindromului

clinice si

origine in

o Fracvania s‘imptoml]lui (%) |

Simptomul

Febra
Frisoane

Faza |
++

Faza il

Faza lll

44

++

Dereglan de somn
Cefalee

++

4

4

+++

+4+

Anxielate
Adinamie

1+

++

4

+44

Obnubilare
Greturi

Greluri cu voma
Sete

Tegumente icterice

Tegumente surii

o+

Eruptii cutanate

Transpirafii abundente
Caracterul febrei:

persistanta

-hectica

-remifantd

Valorile maximale ale temperaturi

-péana la 38°C
-38,1-395°C

»39.5°C
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<36°C L . o
“Hipertensiune TAs>160mmHg . ++ )
Hipotensiune=< 30% din valorile ;r;ltlale . - s
_ Tahicardie >90bataiimin ST e et
| Tahipnee . ++ 4t et
| Raluri crepitante ) 4 - T e |
| Cianoza + + T T e |

Cispnes: T
-de efort + -+ e
-de repaos - -t 4 +++ )

.HlpoxemiEi R
-raspunde la 02 - 4+ _ _

_rF r?ag-pl;-nd'e la G2 . T+ o
Reaspiralic forjota ++ +4+ e+
Hemoptizie - T T -+
Ederme periferice . s G

in faza | sunt foarte frecvente - tahipneea, anxietatea,
transpiratiile abundente, tahicardia; frecvente - febra, frisoanele,
dereglarile de somn, pusee de hipertensiune, dispneea, respiralia
fortatd; pot fi intalnite - cefaleea, greturi, cianoza moderata.

in faza tl sunt foarte frecvente - febra cu caracter persistent,
friscanele, transpiratiile abundente, tahipneea, dispnees,
respiratia for{ata, tahicardia; frecvente - anxietatea, cefaleea,
dereglarile de somn, tegumentele surii, semne de hipoxemie care
raspunde |la valori mari ale FiQO,, pusee de hipertensiune, cianoza
moderata; pot fi intalnite - greturi cu voma.

in faza Ill se tripleaza simptomele depistate foarte frecvent -
febra cu caracter persistent sau hectic, frisoanele, transpiratiile
abundente, tahipneea, dispneea, respiratia fortatd, raluri
crepitante, adinamia, tahicardia; frecvente - anxietatea, cefaleea,
deregldrile de somn, tegumentele surii, semne de hipoxemie care
nu raspunde la valori mari ale FiO, si la PEEP, pusee de
hipotensiune, cianozd moderatad; pot fi intalnite - dereglari ale
cunogtintei, sete, tegumente icterice, greturi cu voma, edeme
periferice (tabelul 7.1.2.1).

Unicul semn radiologic cert, intalnit in faza |, este desenul
pulmonar accentuat. Cu o frecven{d mai mica se TIntalnesc
opacitatile difuze extinse bilateral, edemul pulmonar interstitial i
mérirea densitatii hilului pulmonar. Men{iondm c&, pe fondalul
prezentei semnelor  clinice 5i dereglarilor acido-bazice
caracleristice leziunilor pulmonare acute in faza |, la unit pacienti
pot lipsi semnele radiclogice.

In faza I, cel mai frecvent, se intalnesc opacitali difuze
extinse bilateral, edem pulmonar interstitial si alveolar. Mai putin

111



frecvent pot fi intalnite: marirea densitatii hilului pulmonar, marirea
in volum a cordului, marirea pediculului vascular, marirea vaselor
intrapulmonare, desen pulmonar accentuat.

Pentru bolnavii in faza Il sunt caracteristice opacitatile difuze
extinse bilateral ,fulgi de zapada”, marirea in volum a cordului §i
hilului pulmonar, edem pulmonar interstitial gi alveolar, revarsari
pleurale (tabelul 7.1.2.2).

Tabelul 7.1.2.2
Semnele radiologice si intensitatea lor in LPA/SDRA de origine

primara in corelare cu gradul de severitate ,
[ Frecventasimptomului (%) |
Sipraml Fazal Fazall Fazalll

Marirea in volum a cordului . R A
Marirea si cregterea densitatit hilului pulmonar - +- ++

[ Marirea pedicolului vascular al inimii o +- _ e
Desen pulmonar accentuat _ EEs 2 .
Mérirea vaselor intrapulmonare L +4 -
Revarsirn pleurale ] [ — - _ o+
Edem pulmonar interstitial . +- 44 +hd
Edem pulmonar afveolar o ot 44
Opacitali difuze extinse bitateral +- ey L. w7

Indicele oxigenarii este unul din criteriile stabilirii
diagnosticului de LPA/SDRA si fazei sindromului si a fost utilizat la
repartizarea bolnavilor Tn fazele respective. Studiul nostru a
demonstrat ca si ceilalti parametri ai bilantului acido-bazic pot
servi drept criterii de apartenenta la fazele LPA/SDRA: pentru
bolnavii in faza | sunt caracteristice deviarile simple (alcaloza
respiratorie), pentru bolnavii in faza Il la fel devierile simple, dar
manifestate prin acidoza respiratorie si pentru pacientii in faza Il
dezechilibrele mixte - acidoza respiratorie asociatd cu acidoza
metabolic& (tabelul 7.1.2.3).

Modificarile electrolitice |la bolnavii cu LPA in faza | nu sunt
relevante. in faza |l s-a constatat prezenta hiponatremiei,
hipokaliemiei, hipocalcemiei si hipocloremiei. In faza Ili devierile
electrolitice sunt mai spectaculoase si variate inregistrandu-se
stari de carenta ionicd si exces de ioni caracteristice starilor
inflamatorii severe { tabelul 7.1.2.4).
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Tahbelul 7.1.2.3
Devierile bilantului acido-bazic gi gazos in LPA/SDRA de
origine primard in dependenta de faza sindromului de detresa
respiratorie

Parametru
PaQ2/FiQ2 <300 ->200
PaO2/Fi02 <200 ->100
PaQZ/FiQ2 <100

Fazal “Fazall

= +

_Dezachilibre simple

Fazall |

+

++

+

Alcaloza respiratorie
Acidozd respiratorie
Acidoza metabolica

Dezechilibre mixte

+++ -
- +++

+

+4

Acidoza metabolica + Acidoza respiratone

+ ++

+++

Alcalozd metabclicd + Acidoza respiratarie

Acidozé metabolicd + Alcaloza respiratorie
Alcaloza metabolica+ Alcaloza respiraterie

g

Tabelul 7.1.2.4
Modificarile electrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare

Parametrul dezechllibrului

primare

Frecvenia 'Ei}h'b'tc;ﬁhlhi_(%)

: electrolitic Fazal
Hiponatremie<135mmaol/ +-
Hipernatremic>145mimol/

Hipokaliemia<3,5mmol/l

Fazall ]

Faza il
++

+-

| Hiperkaliemia>5,5mmoil
Hipocalcemie<2,25mmol/
Hipocloremie<95mmoii

Hipercloremie>105mmotl

Semnele clinice care, cel

mai frecvent,

caracterizeaza

pacientii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonarad in faza | sunt
febra cu caracter persistent, frisoanele, transpiratiile abundente,
tahipneea, dispneea, tahicardia, hipoxemia ce raspunde modest la
terapia cu oxigen, ralurile crepitante. Mai pufin frecvente sunt

anxietatea, dereglarile de somn, greturile, puseele de
hipertensiune si cel mai rar se intdlnesc cefaleea, adinamia,
obnubilarea, cianoza, tegumente icterice, edeme periferice,

meteorismul. in faza |l semnele clinice mentionate mai sus sunt de

o intensitate mai mare ca,

ulterior,

in faza Il séa

predomine

obnubilarea, dereglarile de somn, adinamia, cefaleea, tegumente

icterice, tegumente surii,

tahicardie

>90batai/min,

cianoza,

dispneea de repaus, hipoxemie refractara la oxigen, raluri pe toata

aria pulmonarad, meteorism.

Mentionam

ca,

comparativ

cu

LPA/SDRA de origine pulmonara, debutul LPA/SODRA de origine
extrapulmonara este mai spectaculos si specific maladiei de baza,
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cu prevalarea semnelor clinice caracteristice unui proces
inflamator generalizat ( tabelul 7.1.2.5}).

Tabelul 7.1.2.5

Semnele clinice si intensitatea lor la bolnavii cu

LPA/SDRA de origine extrapulmonard in corelare cu faza
sindromului

; | Frecventa simptomului (%)
Simptomul i st ;
Faza | Fazall Faza lil

| Febra } | 4+ ) e i
Frisoane +4+4 +++ +-
Cefalee - Ty T P
Anxictate 44 ++ 4+

| Adinamia [ N = 5 38
Qbnubilare +- + 44
Greturi ++ ++ '

[ Greturicuvoma N +. + | ) +
Sete g 54 g
Tegumente icterice L + - + Y B
Tegumente suri + 4+ HE

[Erupfil cutanate + B L %

| Transpiratii abundente B by St 34
Caracterul febrei:

fp@:lr'éi-s'(enlﬁl + +++ T ix
-beclica +- ++ 4
-ramitentd £ *
Valorile maximale a temperaturii T i
-pana la 38°C + + 4
-38.1-38.5°C ) ++ . i

jjg',sﬂc ’ +- ++ T ++ g

| Hipertensiune TAs>160mmHg ) C T 4y ¥ i
Hipotensiune<30% din valori initale = - o
Tahicardie >90batéi/min +++ ++ Iy
Tahipneuk b * e
Raluri crepitante T +++ PPy
Cianozd +- Py 44
Dispree: o ) ] 7
- de efont 4 [ rom

| - de repaus B s T e T
Hipoxemie 7 =

| - rAspunde la G2 et B .
- nu raspunde la 02 S - £ i

| Respiratie fortata i i o
Hemaptizic g + ++ i

[Edeme perfferice | v T —
Meteorism o i + e O

in faza | a leziunilor pulmonare acute de origine secundara,
semnele radiologice cele mai precoce, care pot sa anunie
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instalarea unui SDRA, sunt hiluri pulmonare marite, vase
intrapulmonare la fel marite, edem interstitial, opacitati difuze
extinse bilateral. In faza Il, pe langa semnele enumerate mai sus,
examenul radiologic poate sa& mai deceleze edem pulmonar
alveolar, desen pulmonar accentuat. in faza Ill se atesta infiltrate
pulmonare difuze, bilaterale cu tendintd spre contopire pe fondal
de desen pulmonar diminuat, edem interstifial si alveolar, marirea
in volum a cordului iar, uneori, pot aparea revarsari pleurale,
mdarirea pediculului vascular al inimii, méarirea si cresgterea
densitatii hilului pulmonar {tabelul 7.1.2.6).

Tabelul 7.1.2.6
Semnele radiologice si intensitatea lor in LPA/SDRA de origine
secundard in corelare cu gradul de severitate

Frecventa simptomului (%)
Simptomul
p Faza | Faza I Faza I

Marirea in volum @ cordulut ST e et
Marirea gi cresterea densitatii hilului pulmonar ++ ++ ++ ‘

S n A - = T e ] - 1 e —
Marirea pedicolului vascular al inimii - 1 +- ++
Desen pulmonar accentuat + [ e
Marirea vaselor intrapulmonare i e T +++ +-
Revarsari pleurale ] o ’- ++

| Edem pulmanar interstifial i e +et
Edem pulmonar alveolar +- ++ ++

I Opacitati difuze extinse bilateral o - e

Datele noastre au evidentiat ca, valorile parametrilor
echilibrului acido-bazic, determinati la pacientii cu LPA/SDRA de
origine extrapulmonard, tradeaza instalarea din start, a unei stari
de acidozd mixtd cu dominantd metabolicd specificd starilor
severe. Tinem s& mentiondm ca, dezechilibrele simple nu
caracterizeaza nici o faza a LPA/SDRA de origine extrapulmonara
(tabelul 7.1.2.7).

Valorile reale ale ionogramei la belnavii cu leziuni pulmonare
acute secundare sunt mai relevante gi aratd din start un bilant
ionic negativ. Mentionam ins&, ca in faza lll se remarcd si o
hiperkaliemie moderata care se explica, probabil, prin prezenta
leziunilor si a distrugerilor celulare masive asociata cu un defect in
excretia urinara, din cauza profundelor alterari de hemodinamica
renald prezente la aceastd categorie de pacienti (tabelul 7.1.2.8).
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origine extrapulmonara in dependenta de faza sindromului

Parametru

Pa02/FI02 <300 ->200
PaQ2/Fi02 <200 -»100 ’
Pa02/Fi02 <100

Dezechilibre simﬁlz

| Alcaloza respiratorie

Acidoza respirataria

Acidoza metabolica

| Dezechllibre mixte

| Acidoza metabolica + Acidoza respiratorie

Alcaloza metabolicd + Acidoza respiratorne

Acidoza metabolicd + Alcalnza respiratarie

Alcaloza metabolicd+ Alcaloza respiratorie

Tabelul 7.1.2.7
Devierile bilantului acido-bazic si gazos in LPA/SDRA de

Faza | Faza Il Faza HI

’ - e

+ - vy

2 bl 7+

T + +
w0 = 2

-+ 4+

o FEn | o
| 4 |
44 VR P
+- 4 -

- ] S—

Tabelul 7.1.2.8

Modificirile electrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare secundare

Parametrul dezechilibrului
electrolitic

" Hiponatremie<135mmali

Hipernatremie>145mmolf
Hipokaliemie<3 5mmoll

Hiperkaliemie>5.5mmol/l

Hipocalcémle<2‘25mmo\fl

Hipocloremie<95mmol/l

“Hiperclorerme>105mmolil
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++
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Efectuarea

Programului

standardului de investigatii conform
in scopul estimarii factorilor de risc cu

potential crescut de dezvoltare a LPA/SDRA la bolnavul critic:

Stabilirea
factorutui
precipitant

de LPA/SDRA:

Factori agresivi cu actiune primar pulmonara:
cu risc foarte inalt: aspiratia diferitor lichide (suc
gastric, ape dulci sau sdrate s.a.), embolia si
tromboza arterei pulmonare, infectia pulmonara (
pnaumania, infectia cu citomegalovirus §.a.);
cu risc inall: sindromul de compartiment abdominal
exclus, interventii chirurgicale pe cutia toracica.
et risc moderat: stare de coma,epilepsie,
staza gastnca, acalazia esofagului, momeantul
inductiei anestezice i detubarii sondei
traheale.pneumonitd  postradiantd, expansiunea
rapidd a pldmanilor in caz de pneumotorax sau
hidrotorax.

)

Prezenta unui sau mai multor din factorii de risc enumerati mai sus solicitd
investigatii suplimentare: metabolismul acido-bazic $i gazos, coagulograma,
tomegrafia computerizata a pidmanilor, bronhoscopia, analiza bacteriologica a
sputei, DopplerEcocardicgrafia, scintigrafia pulmonara.

Factori agresivi cu actiune secundar pulmonara:
cu risc foarte inalt: sindrom MOSF soc septic. Sepsis
cu risc inalt: gocul traumatic,transfuzii masive (sindremul
TRALI), pancreatite severe.comd hepaticad, coma
renald,coméa carebrala, SIRS.
cil rsc moderat; s50C hemoragic, alergic,
hipertermic,hipotermic,interventii chirurgicale
faborioase,infectii ( peritonite,s.a.) diverse. uremia,
carcinomaltoza  limfaticd, eclampsia, stare dupa
resuscitarea cardiacd, infarct intestinal, moartea
intrauterina a fatului, embolie arteriala cu zone extinse de
ischamie, transplant pulmonar etc.

|

Determinarea manifestarilor c¢linice care confirmd prezenta

LPA/SDRA si gradutui de severitate a sindromului.

Figura 7.1 Algoritmul de diagnostic a LPA/SDRA.



vil.2 Algoritmul terapiei intensive a bolnavilor cu
LPA/SDRA (figura 7.2)

in capitolele precedente s-a demonstrat ca existd mari
diferente in patogeneza si evolutia clinica a sindromului LPA/SDRA
in dependentd de cauza care a declangat sindromul si in care faza
a leziunii pulmonare se afld bolnavul.

La bolnavii cu LPA/SDRA de origine pulmonara in faza |
semnele clinice, radiolagice, dereglarile electrolitice si acido-bazice
argumenteazd urmatoarele masuri terapeutice: inlaturarea cauzei
care a dus la dezvoltarea LPA/SDRA; terapia cu oxigen;
micsorarea edemului pulmonar (utilizarea PEEP, saluretice,
corticosteroizi); terapia chineticd §i pozitia semisezanda sub un
unghi de 30°; terapia antipirelica; spasmolitice; sedare; analgezie;
utilizarea ketoconazolului; utilizarea pentoxifilinului; terapia cu
antibiotice; heparine cu moleculd mica.

Chiar daca bolnavii cu leziuni pulmonare de origine
extrapulmonara sunt n faza | a LPA/SDRA, ei, in afara de criteriile
de includere in aceastd faza, sunt intr-o stare patclogicd mult mai
severa. Studiul parametrilor clinici si paraclinici la bolnavii cu
leziuni pulmonare de origine secundard au demonstral ca ponderea
bolnavilor cu stare severa este relevant mai Tnaltd decéat la bolnavii
cu LPA/SDRA de origine pulmonara. Daca la bolnavii cu LPA/SDRA
de origine pulmonarid gradul de severitate esle determinat de
repercusiunile pulmonare asupra organismului, la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine extrapulmonara, gradul de severitate este
determinat de factarul care a precipitat leziunea pulmonara acuta.
Acest deziderat argumenteaz lipsa eficientei masurilor terapeutice
daca nu se Tnlatura cauza care a generat leziunea pulmonard acuta
sau tratamentul patologiei de baza nu este adecvat. La bolnavii cu
LPA/SDRA de origine secundara, in faza |, se atestd un scor SIRS
de 3-4 puncte, care argumenteazd prezenta unui sindrom
inflamator generalizat si necesitd intregul spectru de masuri
curative.

Initial, tratamentul vizeazd o serie de factori care, daca nu
sunt controlati, genereaza LPA/SDRA sau agraveaza prezentele
leziuni pulmonare:

- tratamentul complex ale starilor de goc (tratament volemic,
inotrop, vasopresor etc.),

- tratamentul focarelor septice, necrotice, pancreatitelor,
peritonitelor {tratament chirurgical. drenaje, antibioticoterapia
conform antibiogramei)},

- profilaxia infectiilor nozocomiale,
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- instalarea corectd a terapiei imunonutritive (aminoacizi,
lipofundina LCT/MCT etc.,)

- profilaxia atelectaziilor pulmonare si a barotraumelor
produse de ventilatia mecanica,

- corectarea tulburarilor de coagulare (plasma proaspat
congelata, heparinoterapia etc.)

- sustinerea functiei imunitare prin diverse procedee de
imunomodulalie,

- tratamentul sedativ, analgetic si antipiretic,

-tratamentul proceselor inflamatorii si terapia anticitochinica
(pentoxifilina, corticosteroizi),

- tratamentul eferent (plasmafereza, hemofiltratie,
hemaodializa),

- tratamentul cu antiproteaze (contrical).

Principiile terapiei intensive la bolnavii cu LPA/SDRA in faza Il
sunt identice cu cele expuse mai sus pentru belnavii in faza | cu
axarea atenliei la terapia respiratorie {inand cont, in mare masura,
de gravitatea leziunii pulmonare acute:

La aparitia cianozei, respiratiei fortate (tahipnee,
participarea muschilor auxiliari Tn actul de respiratie), consumului
in exces a oxigenului (Pa02270mmHg, Sa02290% la un FiO2<0 ,4)
§! perturbarilor in metabolismul gazos {AaDOZ2>159mmHg la
Fi02=1,0 sau PaO2/Fi02<300mmHg la Fi02=0,21, Qs/Qt=7- 10%),
scaderea compliantei pulmonare (CIt) cu 5-15%, pacientul se trece
in regim de CPAP, prin masca, cu presiune pozitiva in clile aeriene
de 4-7cmH20 sau in regim de BiPAP (3cmH20 si 6cmH20).

Bolnavii cu SDRA in faza lll, sunt Tn stare severi si necesitd
intregul spectru de masuri terapeutice $i reanimatologice cu
evidentierea terapiei respiratorii si masurilor de minimizare a
efectelor adverse ale hipoxemiei gi hipoxiei.

Terapia respiratorie. La bolnavii cu LPA/SDRA faza Hl, unul
din criteriile de baza este aplicarea unei terapii respiratorii bine
conduita gi inceputad la momentul oportun, cu conditia mentinerii
regimului .inofensiv” al suportului ventilator mecanic, care solicits
urmatoarele deziderate:

1) presiunea de platou -<35mmH20.

2) volumul respirator in limitele 6-8mifkg/corp.

3) frecventa respiratiei si debitul respirator — la limitele minime
pentru asigurarea PaCO0O?2 la nivelul 30-40mmHg.

4) viteza fluxului inspirator de platou — in limitele 30-801/min.

5) curba fluxului inspirator — decelerativa.

119



6) FiO2 necesarul minim pentru asigurarea oxigenarii adecvate a
sangeluj arterial i tesuturilor (<0,5-0,6).

7) utilizarea unui nivel optim de PEEP.

8) mentinerea auto-PEEP-lui la nivelul <50% din valorile PEEP-
ului.

9)durata pauzei inspiratorii <30% din timpul ciclului respirator.

10) coraportul inspir/expir nu se inverseazi mai mult de 1,5:1.

11) sedarea bolnavului pentru a preveni ,lupta” cu ventilatorul si
cresterea consumului de O,. La necesitate se utilizeaza blocante
neuromusculare.

in anul 1998 Amato a facut un studiu pe 53 de pacienti In care
demonstreazd pentru prima data beneficiile ventilatiei protective
versus ventilatie conventionala: mortalitate mai mica la 28 zile,
reducerea timpului de desprindere de ventilator si un numar mai
mic de complicatii ale ventilatiei mecanice. El este urmat de un
studiu mai mare efectuat de ARDS network care a cuprins un
numar de 861 de pacienti randomizati in dou& grupe spre a fi
ventilati cu volume mici Vt=6ml/kg sau volume conventionale
Vt=12ml/kg, dar urmarindu-se in secundar si pastrarea unor
presiuni ventilatorii care sa nu depaseasca 30cmH,0. Rezultatele
Tnregistrate aratd o scadere spectaculoasa a mortalitatii la 31% in
grupul cu ventilatie protectiva fatd de 40% in cazul ventilatiei
convenfionale.

Pentru mentinerea unui metabolism gazos adecvat, se
utilizeaza mai multe tehnici de ventilatie mecanica (CMV -
ventilatia mecanicd controlatd in volum; ACMV - ventilatia
asistata/controlata, IMV/SIMY - ventilatia intermitent
obligatorie/ventilatia obligatorie sincronizatd intermitent; IPPV -
ventilatia cu presiune intermitent pozitiva; CPPV -ventilatia
continua cu presiune pozitivd; CPAP -ventilatia cu presiune pozitiva
continua in caile aeriene; PSV -ventilatia cu suport de presiune;
PC-IRV ventilatia mecanica cu inversarea raportuiui LE; PRVC -
ventilatia mecanica reglementatd in presiune i controlatad in
volum). In formele cu evolutie severa a SDRA se utilizeaza
ventilatia controlatd in presiune (PCV) sau ventilatia mecanica
reglementatd in presiune si controlatd in volum (PRVC). Ventilatia
mecanicad controlatd in volum (VC) nu se utilizeazd n aceste
cazuri.

Selectarea parametrilor individuali i tehnicilor de ventilatie
mecanica, conform conceptiei ventilatie mecanicd ,inofensiva”, ne-
au permis asigurarea unei oxigenari satisfacatoare {Sa02>90%;
Pa02>60mmHg) sau adecvate (Sa02>95%; Pa02>60mmHg) la mai
mult de 85% din pacientii cu LPA/SDRA cu hemodinamica stabila.
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Este rational de utilizat urmatorul algoritm pentru alegerea
volumelor gi tehnicilor de suport ventilator;

La aparitia cianozei, respiratiei fortate (tahipnee,
participarea musgchilor auxiliari in actul de respiratie), consumului
in exces a oxigenului (Pa02z70mmHg, Sa02290% la un Fi02<0,4)
$i perturbarilor in metabolismul gazos (AaD0O2>159mmHg la
Fi02=1,0 sau PaO2/Fi02<300mmHg la FiO2=0,21, Qs/Qt=7-10%),
scaderea compliantei pulmonare (Clt) cu 5-15% pacientul se trece
in regim de CPAP cu presiune pozitivd Tn ciile aeriene de 4-
7cmH20 sau Tn regim de BiPAP (3cmH20 si 6cmH20), prin masca.

Daca pe fondal de CPAP27cmH2CG sau BiPAP24cmH20 si
8cmH20 se pastreazd sau apar primar cianoza, lucru respirator
crescut (tahipnee, participarea musgchilor auxiliari in actul de
respiratie}, perturbari moderate in metabolismul gazos
(Pa02<70mmHg, $a02=88-92% la Fi02=0,4), AaD0O2>300mmHg la
FiG2=1,0 sau PaQ2/Fi02<200mmHg la Fi02=0,21, Qs/Qt>10%),
scaderea compliantei pulmonare (Clt} cu 20-35% pe fon de
hemodinamicé stabild, pacientul se trece la ventilatie mecanica
utilizdnd urmatoarele tehnici: CMV (CPPV, PC) sau PRVC {Vi=8-
10ml/kg, Fi02=0,6, F=80% din valoarea normald sau necesarul
pentru mentinerea PaCO2 la nivelul 32-35mmHg.) si un nivel PEEP
de 4-5cmH20.

Ulterior, pentru asigurarea unei oxigendari sanguine adecvate
si selectia celor mai optimali parametri ai suportului ventilator, se
recurge la doud metode: alegerea valorii optimale de PEEP si PIP
dupad metoda "open lung” sau stabilirea "best PEEP” si Vt cu
ajutorul curbei presiune/valum (Paw/Vt),

Principiul "open lung" este preferabil in situatiile cu evolutie
fulminantad (inecul, aspiratie masivd) unde primar se lezeazd
surfactantul, fenomen care provoacd colabarea alveolelor cu
afectarea profunda a metabolismului gazos si mecanicii respiratorii.
Esenta acestui principiu constad in aceea ca in decurs de 7-10
minute, prin metoda ascensiune-descensiune, in regim de PC, se
cresc treptat valorile PIP gi PEEP cu 4-6cmH20 la 3 inspiratii in
decurs de 10 sec. pana la atingerea valorilor PaO2/Fi0O2 de 460-
480mmHg. De obicei, aceste valori se ating la un PIP=50-56cmH20
si un PEEP=20-28cmH20. Ulterior, nivelurile PIP si PEEP se scad
treptat, cu 1-2cmH20, pand la o diminuare brutald a indexului
respirator pana la 70-100mmHg si readucerea valorilor PIP si
PEEP la valorile initiale, care induc din nou cresterea PaQ2/FiQ2;
apoi, se micgsoreaza PIP si PEEP pan& la 2-3cmH20 mai sus de
nivelul la care s-a constatat scaderea bruscd a indexului respirator.
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Valorile medii ale PIP dupa utilizarea manevrei "open lung” variaza
intre 32-36cmH20, iar valorile PEEP-ului intre 16-23cmHZ20,
diferenta intre ele nu trebuie sa depageasca 15-20cmH20.

,Optimizarea” parametrilor PEEP si Vt cu ajutorul curbei
presiune/volum (Paw/Vt) am utilizat in SDRA fazele lI-1l. in aceste
cazuri, utilizarea presiunilor mari in caile aeriene gi scaderea lor
brutala, poate conduce ia barotraume. Conform acestei metode, se
gasesc valorile presionale ce corespund nivelului punctului de
inflexiune inferior (LIP) de pe curba presiune/volum la un
PEEP=0cmH20. Presiunea la nivelul punctului de inflexiune inferior
este consideratd ca presiunea criticd de deschidere a unitatilor
pulmonare colabate si depinde de gradul leziunii pulmonare. De
obicei, variaza intre 8-13cmHMH20. Ulterior, se aplicd PEEP-ul la
valori de 2-3cmH20 peste punctul de inflexiune inferior al curbei
Paw/Vt (,best PEEP") fiind considerate clasic ca cel mai bun
compromis. Apoi, se selecteazd valorile optimale ale Vt prin
cresterea sau scaderea treptald cu 20-30ml. pana la aparitia sau
disparitia ,arcului” de pe curba Paw/Vt, Aparitia ,arcului” pe curba
Paw/Vt ne indica la prezenta unei hiperextensii pulmonare.

Dupa ajustarea PIP, PEEP, Vt si a unei oxigenari adecvate
(5a02>95%, Pa02>80mmHg), fractia de oxigen in aerul inspirat se
scade pana la valorile care asigura S5a02=94-95%,
Pa02>70mmHg. In caz c& utilizarea manevrelor mentionate mai
sus nu au avut rezultatul scontat si se mentine hipoxia (5Sa02<90%,
Pa02<60mmHg), atunci FiO2 se creste pana la 70-100% pe fon de
suport hemodinamic medicamentos.

in ambele cazuri, pentru micsorarea presiunilor in caile
aeriene si sustinerea oxigenarii adecvate, este necesar de condus
de urmatoarea schema: in cazul unei presiuni de varf {Ppeak) mai
mare de 35-40cmH20 se utilizeaza forma incetinitoare a curbei
fluxului inspirator i dacad pe fonul acestei curbe valoarea PIP-ului,
in decurs de 6 ore, ramane mai mare de 40-45cmH20 st MAP>17-
20cmH20, PEEP>10cmH20, I/E=1:1-1:1,2, Sa02593% la un
Fi02>0,7, Pa02/Fi02<80-100mmHg, Clt,d<0,4-0, 6ml/cmH20/kg se
trece la ventilatia mecanica cu I/E inversat (PC-IRV) 1,5:1-2:1 in
decurs de 2-4-6 ore in asociere cu hipercapnie permisiva
(PaC02=55-65mmHg), in cazul in care nu sunt contraindicatii
(tensiune intracraniand marita, infarct de miocard etc.). Ulterior se
trece, din nou, la tehnicile CMV, PRVC de ventilatie mecanica. Este
necesar de mentionat cd la ventilatia mecanicd cu I/E inversat
(PC-IRV) se trece numai atunci cand metodele ,conventionale” de
suport ventilator nu ne mai permit asigurarea unei ventilatii
mecanice ,inofensive” si sustinerea unei oxigenari adecvate.

122



Trecerea la PC-IRV se face conform urmatoarei scheme; aparatul
de ventilat se trece in regim de lucru presociclic gi in acelasi timp
FiO2 se mdareste pand la 100%. Timpul inspirului, la inceput, se
creste pand la 60% din timpul ciclului respirator (1,5:1), apoi pana
la 87% (2:1); presiunea inspiratorie de varf se ajusteazi la nivelul
2/3 din valoarea PIP-ului utilizatd T7n ventilatia mecanica
.conventionald" care s& asigure aportul unui Vt=6-8ml/kg Tn caile
aeriene. Frecventa respiratiei se instaleaza, la inceput, intre 16-
25resp/minut. Ullerior ea se creste sau se micsoreazad in baza
formei curbei fluxului expirator: se alege acea frecventd la care
fiecare inspir produs de aparatul de ventilat s& inceapa in acel
moment cédnd curba fluxului expirator se reintoarce la 0 (sau la
fluxul de baza). Nivelul PEEP-ului se scade pana la 5-7cmH20.
Peste 20-25min. se estimeazd valoarea totald a PEEP-ului si se
acordeaza definitiv presiunea in caile aeriene, frecventa respiratiei
si raportul I/E. PIP-ul se creste fraclionat, cate 2cmH20 pana la
atingerea Sa02=100% (de obicei, nu este necesar de marit in cazul
ventilatiei cu raport I/E inversat 2:1 sau se creste cu 4-6cmH20) si
mentinerea PaCO2 la nivelul dorit. Raportul IVE si frecventa
respiratiei se ajusteaza in aga mod, ca presiunea pozitiva totala la
sfargitul inspirului sa fie suficientd pentru stabilizarea alveolelor in
stare  recrutata. Dupd stabilizarea hemodinamicii si  a
metabolismului gazos, FiO2 se micsoreaza péna la nivelu! la care
Pa02=80-100mmHg si Sa02=96-98%.

Protocolul de utilizare a volumelor respiratorii mici si
hipercapnia permisiva. Cele mai mari greutati se Tntalnesc in
cazul ajustarii suportului respirator optimal la pacientii cu SDRA
forma grava. De aceea, o atentie deosebitd am acordat-o alegerii
valorilor optimale a Vt.

Utilizarea volumelor curente mici (<6ml/kg) reduc riscul de
aparitie a barotraumei si asigurd oxigenarea adecvatd a sangelui
arterial, facilitand insa aparitia hepercapniei (pana la 60-70mmHg)
din cauza hipoventilatiei alveolare si suntului pulmonar. Este astazi
utilizat termenul de hipercapnie ,permisivd”, de aceea, noi am
utilizat Vt mici sub un control strict al metabolismului gazos
{Pa02,PaCQ2) si acido-bazic (pH, BE etc.).

Protocolul oferit de ARDS Clinical Network ( ianuarie 2005) este
reprezentat Tn felul urmator:

Criteriite de inciudere: debut acut in corelare cu 1) PaG2/FiQ2
< 300 mmHg.; 2) prezenta infiltratelor pulmonare bilaterale si edem
pulmonar; 3) absenta semnelor clinice de hipertensiune in atriul
stang.
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I. Ajustarea parametrilor initiali ai suportului ventilator gi
corectarea lor:

1. Determinarea greutatii ideale(Gl):

Pentru barbati Gl (kg)= 50+0,91(Inaltimea{cm)-152,4)

Pentru femei Gl (kg)= 45,5+0,91(inaltimea(cm)-152,4)
2. Alegerea regimului de ventilare mecanica controlatd dupa volum
{A/CMV).
3. Instalarea Vt 8 ml/kg (Gl).
4. Diminuarea Vt cu 1ml/kg fiecare 2 ore pand la atingerea
Vi=6ml/kg(Gl}.
5. Instalarea frecventei respiratorii (FR) pentru a asigura un debit
respirator adecvat (dar nu mai mult de 35 resp./min.).
6. Alegerea Vt si FR pentru realizarea unei compensatii bune a pH-
ului gi a Pplat dupd cum este descris in continuare.
7. Utilizarea unui nivel mai mare, ca de obicei, a fluxului inspirator
{Flow){ >80 I/min.}

Criteriile oxigenarii arteriale minime: PaO2= 55-80mmHMg., sau
$a02=88-95%

Cresterea treptatd a corelatiei FiO2/PEEP pentru atingerea

criteriilor minime ale oxigenarii arteriale: )
Fi0z| 03] 04 04] 05|05 06| 07| 07|07 08l os| 09 09!l 10
PEEP| 5 | 5 | 8 | 8 | 10| 10[ 10 ] 12 14‘ 14‘ 14| 16 | 18 | 2024

Criteriile presiunii de platou( Pplat) £ 30 cmH20

Este necesar de controlat presiunea de platou fiecare 4 ore la
o durata a pauzei inspiratorii de 0,5 secunde si la fiecare ajustare a
PEEP-ului sau Vi.

Vi se ajusteazd in felul urmator:

Daca Pplat >30cmH20: se scade Vt cu 1ml/kg(Gl) (valoarea
minima a Vt=4 ml/kg(GI)}.

Daci Pplat <25cmH20: Vt<6ml/kg: se creste Vtcu 1ml/kg(Gl)
pan& la atingerea Pplat>25cmH20 sau Vit=6ml/kg.

Dacd Pplat <30cmH20 si sunt prezente respiratii spontane: Vit
poate fi méarit (de obicei nu esle necesar) cu 1ml/kg Gl (valoarea
maxima a Vt=8ml/kg GI).

Criteriile pH-ului din sangele arterial = 7,30-7,45.

Corectia acidozei:(pH<7,30)
La un pH =7,15-7,30:
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Se creste frecventa respiratorie pand la atingerea unui nivel a
pH-ului >7,30 sau PaCO0O2<25 (valoarea maxima a frecventei
respiratorii = 35 resp./min) . La un PaCO2<25, se utilizeaza solutie
de bicarbonat (NaHCO3), insa nu este obligatoriu.

La un pH<7,15:;

Se cresgte frecventa respiratorie pana la 35resp/min. Daca pH-
ul ramane la nivelul <7,15 si s-a inceput infuzia cu bicarbonat, Vt
poate fi marit cu 1ml/kg Gl pana la atingerea pH-ului=7,15 { in
acest caz valoriile Pplat nu au nici o valoare).

La un (pH>7.,45): se scade frecventa respiratorie, dupa
necesitate.

Criteriile de corelare a raportului inspirfexpir { [:
1:3.0). Daca Fi02=1.0 si PEEP=24cmH20 atunci raportul |:

:1.0-
2

Il: Suspendarea suportului respirator,

A.inceperea sevrajului de ventilator cu utilizarea CPAP este
posibil daca:

1. Fi0250,4 si PEEP<8cmH20. La un Fi02s<0,3 si PEEP=12-
14cm H20, de micgorat PEEP-ul pana la 8cm H2Q si de
crescut FiO2 pana la 0,4 in decurs de 30minute.

2. Nivelurile FiQ2 si PEEP, mentionate mai sus, nu au fost
schimbate ultimele 24 ore.

3. Pacientul poate initia respiratii spontane.

4. TA sistolicA este mai mare de 90mmHg fara suport
VAasOpresor.

Testul cu utilizarea regimului CPAP (5 minute):
Se instaleaza. CPAP=5cmH20 si Fi02=0,5.
Daca frecventa respiratorie este <35resp/min timp de 5 minute, se
trece la sevrajul de ventilator cu utilizarea regimului de ventilatie
cu suport de presiune(PS).
Daca FR>35resp/min mai putin de 5 min., se repeta testul dupa
efectuarea sanatiei traheobronsice, sedarii sau analgeziei
adecvate.
in cazul c& proba cu utilizarea regimului CPAP nu a fost efectiva,
se revine la ventilarea mecanica conventionald si se repeta testul
cu regim CPAP a doua zi dimineata. In fisa de observatie se indica
data si ora cand pacientul pentru prima datd a putut indeplini testul
cu regim CPAP.

B.Sevrajul de ventilator cu utilizarea regimului cu suport

presional (PS).
1. Se instaleazd PEEP=5cmH20 si FiQ2=0,50.
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2. Ajustarea valorii PS in baza FR corespunzatoare probei cu
regim CPAP:

a) Dac# FR Tn timpul regimului CPAP<25resp/min., se instaleaza
PS=5cmH20 si se recurge la partea a treia a acestei
subdiviziuni.

b)yDacd FR in timpul regimului CPAP=25-35resp/min., se
instaleazd SP=20cmH20Q ulterior, dupa 5 minute, se scade cu
5¢cmH20 pana la atingerea FR 25-35resp/min.

c) In cazul ca regimul PS este neefectiv, se revine la ventilarea
mecanicad conventionald si se repetad testul cu regim CPAP a
doua zi dimineata.

3. Procedeul de micsorare a suportului presional (niciodata nu se
incearcad micgorarea suportului presional dup@ ora 17}.

a) Se micsoreaza PS cu 5cmH20 la fiecare 1-3 ore.

b)Dacd PS=10cmH20 nu este efectiv, se revine la obiectivele
precedente ale regimului A/CMV. in dimineata urmatoare se
incearcd din nou scdderea PS, incepand cu ultima valoare
efectiva, diminuand PS cu 5ecmH20 la fiecare 1-3 ore.

¢) In cazul ca PS=5¢cmH20 nu este efectiv, se revine la suportul
presional cu nivel de 10cmH20 si poate rdmane asa pana
dimineata urmatoare, cand procedeul de scadere a PS
urmeaza a [i continuat.

dyDaca PS=5¢cmH20 este efectiv In decurs de 2 ore, este
necesar de trecut la testul cu respiratie spontana.

C.Testul cu respiratie spontana.

1. Se aplicad pipa Tn cavitatea bucald sau regimul CPAP<5cm
H20.

2. Concluzia asupra eficacitalii testului cu respiratie spontana se
pune in baza urmdatoarelor criterii prezente pe parcurs de 2
ore:

) $a02290% sifsau Pa02260mmHg.;

) Vt spontan=4ml/kg (Gl);

) FR<35resp/min.;

)y pH>7.3;

e) nu progreseazéa insuficienta respiratorie (prezenta 2 sau mai

multe semne de insuficienta respiratorie),

- pulsul>120% fatd de valorile normale mai mult de 5 minute;

- participarea musculaturii auxiliare in actul de respiratie;

- miscari paradoxale a peretelui abdominal in timpul
respiratiei;

- transpiratie abundenta;

- dispnee;

a
b
¢
d
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3. In cazul eficacitatii testului cu respiratie spontana, in decurs
de 2 ore, pacientul poate fi extubat.

4. Daca testul cu respiraiie spontand nu a fost efectiv, este
necesar de reintors la PS=5cmH20.

Terapia chinetica si pozitia ventrald. Terapia chineticd i pron-
pozitia utilizate in timpul suportului ventilator, cresc capacitatea
functionald respiratorie, amelioreazd motilitatea diafragmului,
redistribuie circulatia pulmonard scézadnd suntul si imbun&tatind
oxigenarea, amelioreaza circulatia limfaticd, asigurd o mai buna
ameliorare a secretiilor bronsice. Criteriile de eficacitate sunt:
cresterea Clt cu 15-20% fatad de valorile initiale, iar PaO2/FiO2 cu
30-40%. Atunci cand sunt utilizate trebuie evitate escarele fetei,
nasului, urechilor, presiunea pe globii oculari cu ischemie retiniana,
perturbarile hemodinamicii centrale, cresterea tensiunii
intracraniene, obstructia arborelui traheobronsic.

Gattioni a facut un studiu pe 300 de pacienti cu SDRA si desi
semnaleaza ameliorarea oxigenarii Tn decubit ventral, nu gaseste
nici o ameliorare a supravietuirii.

Intr-un studiu recent, Fernandez ajunge la concluzia cé aceasta
modalitate amelioreaza sansa de supravietuire la acesti pacienti.
Pentru a lamuri definitiv acest aspect, sunt necesare si alte studii
multicentrice populatii mari de pacienti.

Schema terapiei chinetice

Etapele pozitionarii pacientului
1 2 B D R 5
Pozi;ieﬂdcr)rrsalé ) Flancul drept Pozitie ventrala Flancul stang Pozit_ie dorsala
B 1 1 1 3
Pozitie dorsala 'F'ozit_ie ventrala Flancul drept Flancul sting Pozifle dorsald
o 3 3 1 ; 1 1

Suspendarea suportului ventilator. La scaderea presiunii de
varf <14-18cmH20, MAP<6-8cmH20, PEEP<4-5cmH20Q,
imbunatatirea metabolismului gazos {Pa02>70mmHg., Sa02>95%
la Fi02<0,4), ameliorarea mecanicii pulmonare (Clt,d>0,8-
1,0ml/cmH,O/kg} si  normalizarea tabloului radiologic, se
suspendeaza suportul ventilator dupa protocoalele IMV/SIMV,
SIMV+PSV si trecerea la CPAP cu presiunea in cdile aeriene 4-
5cmH20, iar la o presiune <3cmH20 si stabilizarea starii generale,
pacientul se extubeaza.
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Utilizarea surfactantului in tratamentul detresei respiratorii a
dat rezultate controverse. La unii cercetdtori ele au fost
dezamagitoare, Un alt studiu efectuat pe pacienti suferinzi de
detresd respiratorie, la care s-a determinat pierderea functiei
surfactantului, s-a administrat surfactantul natural Alveofast
300mg/Kgc prin intermediul bronhoscopului in doze divizate pentru
fiecare segment al ambilor plamani. Raportul Pa0,/FiO; a crescut
de peste doua ori la toti pacientii, dar la jumatate din ei, efectul a
durat nu mai mult de cateva ore. Repetarea procedurii la acesti
bolnavi a redresat parametrii oxigendrii [95].

Inhalarea de oxid nitric (NO). Utilizarea ventilatiei cu NO, cu
scop de relaxare vasculara, este atribuitd calitatii vasodilatatoare
selective a oxidului nitric. Se presupune cd, relaxarea vasculara
indusad de NO amelioreaza oxigenarea prin cresterea perfuzarii
regiunilor pulmonare ventilate. Nu s-a demonstrat diminuarea
presiunii arteriale pulmonare in rezultatul imbunatatirii oxigenaril
prin administrarea de NO. Ventilarea cu NO pe termen lung poate
altera reactivitatea pulmonara, determinand modificari
hemodinamice cu efect letal si a schimbului de gaze. La fel si riscul
de insuficienta renald este mai mare la aceasta categorie de
pacienti. Unele studii au demonstrat variatii mari a concentratiilor
de NO in circuitul inspirator care pot pune in pericol viata
pacientului [92].

O meta-analiza facutd in 2003 care a inclus 5 studii mari
randomizate nu gaseste nici o imbunatatire a mortalitatii la
pacientii ce au primit NO si nici o reducere a zilelor de aflare la
ventilatie mecanica; un singur studiu dovedeste imbunatatirea
oxigenarii.

in concluzie, utilizarea NO nu este recomandata ca o
modalitate terapeutica de rutina la pacientii cu SDRA.

Suportul respirator extrapulmonar. in ultimele decenii au
fost tentative de a utiliza noi metode de oxigenare care ocolesc
plamanii: oxigenarea intravasculara {IVOX), oxigenarea
exracorporald, indepartarea exracorporald a CO2 etc [6.14,20].

Istoria suportului pulmonar extracorporeal este lunga si plina
de mari asteptari dar gi de multe dezamagiri. Primul caz publicat
dateazi din 1972 cand Hill utilizeazd cu succes oxigenarea
extracorporala Tntr-un caz de SDRA.

Gattinioni a fost primul care a introdus eliminarea
extracorporald de CO2 facand astfel posibila ventilaia protectiva
cu acidozd respiratorie secundara. Din pacate, atat oxigenarii
extracorporale, cat si eliminarii de CO2 pe aceasta cale le lipsesc
studii mari, randomizate care sa le valideze utilitatea.
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Studiile prezente pand in acest moment oferd rezultate
contradictorii, neconcludente.

Oxigenarea extracorporald se efectueaza cu ajutorul
oxigenatoarelor intravasculare (IVOX) care se plaseazd in vena
cava printr-o vena perifericd. Aceste aparate au niste fibre tubulare
care functioneaza ca o membrana pulmonara artificialad. In prezent
folosirea oxigenarii extracorpaorale este utilizatd doar in cateva
centre, specialigtit cdrora considerd cd este o metoda simpla cu
efecte adverse minime, totodatad necesitand o selectie minutioasa a
pacientilor. Principalele complicatii legate de folosirea IVOX sunt
tromboembolismul pulmonar, embolie gazoasa, insuficienta
cardiacd prin scaderea intoarcerii venoase spre inima dreaptd,
dilacerarea sau perforarea venei cave, infectie generata de IVOX
(6,20,54,].

Oxigenarea prin membrane extracorporale este indicata in
cazul formelor severe de insuficientd respiratorie la care terapia
conventionala a esuat [53,54]. Metoda este frecvent utilizatad la
nou-nascuti, in prezent numarul acestora fiind de cateva mii/an;
rezultatele sunt foarte bune, supravietuirile ajungéand pana la valori
de 90% in cazurile cand terapia conventionald a esuat. Exista mai
multe centre care utilizeaza cu succes aceastd metoda si la maturi.
Tot mai multi cercetdtori considerd c& oxigenarea prin membrane
extracorporale trebuie reevatuatd si Tmbunéatdtitd din punct de
vedere tehnic [54,88].

Utilizarea metodei de indepartare extracorporald a CO2 pe
un sunt artero-venos a demonstrat experimental reducerea
frecventei respiratorit si a presiunilor inspiratorii de varf fara
hipercapnie. Aceasta metodd are perspective datoritd simplitatii
utitizarii si cost-eficientei [88,99].

Suportul hemodinamic

Este acceptat unanim cd la majoritatea bolnavilor cu SDRA
sunt afectate: performanta miocardului, componentul volemic
circulator, sistemul vascular, elementele celulare circulante
etc.[4,24]. Performanta cordului este afectatd de factorii nocivi ai
bolii initiale (acidoza, hipoxia, TNF), de interventiile terapeutice
care influenteaza oferta adecvata de oxigen [24,33].

La bolnhavii cu edem pulmonar necardiogen, care apare in
rezultatul cregterii permeabilitatii vasculare, fortele hidrostatice pot
avea o contributie importantd la cresterea lichidului extravascular
in tesutul pulmonar. In conditiile cresterii valorilor tensionale,
permeabilitatea capilara crescuta la bolnavii de SDRA provoacs
schimbari mult mai grave decat la oamenii sanitosi. Din acest
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motiv. scaderea volumelor circulante i a presiunilor intravasculare
pot s& amelioreze functia plamanilor prin micgorarea edemului
pulmonar. Totodata, in conditiile administrarii limitate de lichide
sau utilizarii metodelor de diureza fortatd bolnavii cu SDRA pot
avea un volum circulant insuficient care poate afecta functia
cardiacd si vascularizarea tisulard, mai ales in conditiile de PEEP
cu valori mari. Compromiterea perfuziei tisulare este o mare
provocare pentu bolnavii cu SDRA, deoarece majoritatea lor
prezinta sau pot declansa MODS [35,58].

Pierderile de lichide (initial de solutii izotonice) prin
declansarea mecanismului compensator, induc tahicardie reflexa si
cresterea rezistentei vasculare periferice. Tinand cont de corelarile
dintre sistemele respirator si cardiovascular, odata cu progresarea
insuficientei pulmonare, creste hipertensiunea pulmonara {HTP), se
dezvoltd hipoxemia sistemicd, volumul sanguin circulant diminua,
se deterioreazi debitul ventricular stang. Din cauza dezvoltarii
suntului vascular periferic, creste fractia de extractie a oxigenului
din sangele capilar, care determind o scadere a presiunii partiale a
oxigenului in sangele venos amestecat (PvO2) cu reducerea
consecutivd a PaO2. Rezultanta patogeneticd a acestui lant de
fenomene este hipovolemia, scaderea PVC, tahicardia, oliguria.
Deci. una din cele mai urgente si importante méasuri terapeutice o
constituie suportul volemic, de preferintd cu solutii cristaloide, n
functie de PVC si de debitul urinar orar {diureza)[58,59].

Refacerea volemicad amelioreaza debitul cardiac dar nu si
hipoxemia care se deterioreaza Tn continuare. Debitul in cregtere
forteaza perfuzia in patul capilar relativ rezistent care are un raport
V/Q scazut. Efectul net este cresterea amestecului venos
intrapulmonar. Tn aceasta situatie se impune utilizarea presiunilor
pozitive continue de ventilatie, dar nu si ridicarea valorilor FiO2
deoarece ele nu amelioreazad oxigenarea [60].

Primul studiu randomizat, multicentric, care sa stabileasca cu
certitudine acest lucru sub egida ,The National Heart, Lung, and
Blood Institute, Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS),
Clinical Trials Network” este publicat in 2006. Repletia volemica
este facuta diferit la doua grupe de pacienti, in primul grup cu
repletie ,liberala” la cerere, presiunea venoasa centrala (PVC) se
mentine la 10-14 mmHg $i presiunea in capilarul pulmonar blocat
(PCWP) de 12-18 mmHg, iar in grupul al doilea cu restrictie
lichidiana, PVC-ul se mentine sub 4 mmHg si PCWP sub 8 mmHg.
Desi terapia de restriclie volemicd nu duce la o ameliorare a
mortalitatii la 60 de zile se asociaza insa cu scaderea morbiditatii:
functionalitate pulmonard mai buna care se traduce in reducerea
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timpului de ventilatie mecanicd si secundar si a numarului de zile
petrecute in terapie intensiva.

Se pune problema cum se poate face resuscitare volemica
adecvata conform protocolului Rivers gi in acelasi timp si restrictie
volemicd spre a proteja plamanul. Raspunsul poate fi gasit prin
ierarhizarea corectd n timp a terapiei volemice adresatd
bolnavului critic. In primele 6 ore de la instalarea suferintei acute
este recomandata resuscitarea volemica corectd, care sa asigure o
perfuzie adecvatd la nivel celular, evitdnd aparitia disfunctiilor
secundare la nivelul organelor, iar ulterior, odatd instalata
suferinta puimonard o restrictie de fluide este indicata.

Insuficienta respiratorie poate fi agravatld de sindromul
anemic, destul de frecvent Tntalnit la acesti bolnavi. Se solicitd
obligatoriu corectarea anemiei pentru asigurarea cfertei necesare
de oxigen cu asigurarea unel hemoglobine de cel putin 10g%. Se
preferd masa eritrocitard care poate asigura oxigenarea adecvati
st posibilitdti de tamponare organica [27].

in ceea ce priveste alegerea solutiilor pentru refacerea
hipovoclemiei relative, s-au conturat mai multe strategii. Unii autori
[71] preferd solutiile cristaloide, din mai multe motive. Nu exista
studii comparative asupra diferentelor intre efeclele refacerii
volemiei exclusiv cu cristaloide sau numai cu substante coloidale.
Pare dificil de imaginat cum ¢ molecula relativ micd, avand 60000
unitadti atomice de masa, cum este albumina, ar putea ramane in
patul wvascular s$i sa impiedice trecerea fluidului in spatiul
interstitial. Timpul de Tnjumatatire al albuminei administrate exogen
in spatiul intravascular se reduce la 18 ore. Odatd ajunsad in
compartimentul interstitial, albumina se comportd ca o sursa de
azot rapid disponibild dar gi ca particuld osmolic activa care atrage
fluidul din compartimentele intracelulare. Apa intracelulard ajunge
in spafiul intravascular daca este atrasd de foriele osmotice care
tind sa creasca volemia [72,73].

Solutiile cristaloide izotonice au si ele un timp de injumatatire
plasmatic redus. Livrarea Na+ spre compartimentul extracelular va
reface funciia membranei celulare. Acest lucru se realizeazd fard
ca ,apa liberd"” administratd sa se acumuleze selectiv in interstitiul
pulmonar (fapt dovedit prin microscopie electronicd). Pentru a
obtine reducerea acumularii pulimcnare cu ameliorarea funciiei
pulmonare, cea mai adecvata alegere pare a fi resuscitarea initiala
cu solutii cristaloide, cu administrarea ultericara de coloide si
componente sanguine pentru a mentine volumul eritrocitar sgi
factorii de coagulare [24,72,73].
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C. Zdrenhus [113] afirma ca la acesti pacienli acumularea
lichidului interstitial si intraalveolar este unul dintre factorii majori
responsabili de dereglarile severe ale schimburilor de gaze care
apare in faza precoce a detresei respiratorii. De aceasta se indica
o restrictie lichidiand cu micgorarea presarcinii, ca masura de
combatere si de prevenire a edemului interstitial dezvoltat imediat
dupd leziunea pulmonara acutd, cu administrarea diureticelor de
ansa si, cAnd nu este posibil, a hemofiltrarii veno-venoase. El
recomanda mentinerea presiunii in capilarul pulmonar la 12-15
mmHg pentru a asigura o buna perfuzie tisulara.

in caz de hipotensiune arteriala -se utilizeaza doze
.cardictonice” de dopamina sau dofamina (6.0-20,0mgr/kg/min). in
lipsa efectelor de la doze mari de dopamina (»15,0mgr/kg/min) se
racordeaza paralel si titrarea de norepinefrina (epinefrina) in daze
de 0,05-0,Zmgr/kg/min [91,76].

in LPA/SDRA se practicd un aport fluidic restrictiv, dar cu
mentinerea PVC=8-12mmHg, Tam>60mmHg, a debitului urinar >0,5
ml/kg/h, fara cregterea produsilor de retentie azotata, hematocritul-
30%.

Corectia perturbdrilor in sistemul de hemocoagulare.
Metabolismul gazos este dependent nu numai de starea functionala
a plamanilor, dar si de elementele care asigura transportul gazelor
catre tesuturi $i transportul lor pentru a fi eliminate.

In acest context am analizat incidenta sindromului anemic si
gradul de severitate a lui in dependentd de cauza declansarii gi
faza sindromului LPA/SDRA. La bolnavii cu LPA/SDRA de origine
primara in faza | si Il, indicii s&ngelui rosu au fost in limitele
normei. in faza Il din cei 7 bolnavi la 4 s-a Inregistrat anemie
(hemoglobina<90g/l), care a necesitat corectie prin administrare de
eritrocite spalate.

in LPA/SDRA de origine secundarad, sindromul anemic a fost
prezent la 65,7% bolnavi, dintre care in faza | 1a 21,2%, in faza Il
la 72,3%, in faza 1l la 100%. Diminuarea indicilor eritrocitelor sub
valorile 2,5mlIn. $i a hemoglobinei sub 80g/l s-a inregistrat la 131
pacienti. Toti acesti pacienti au necesitat corectie prin
administrarea de concentrat eritrocitar sau eritrocite spalate. S-a
preferat administrarea eritrocitelor spalate, concentratul eritrocitar
administrandu-se doar in regim de urgentd (soc hemoragic,
hemoragii grave). Utilizarea altor metode de stimulare a
eritropoiezei la acesti bolnavi este contraindicata, deoarece,
cauzele care au precipitat sindromul de detresa au provocat o
depresie pronuntatd a hematopoiezei, manifestata prin diminuarea
tuturor elementelor circulante. Prezenta sindromului anemic grav,
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de lungd duratd, agraveaza hipoxia tesuturilor, provocand
dezechilibre acido-bazice severe, in asa mod, intregul suport
ventilator poate avea un rezultat nul dacd nu este lichidata
insuficienta respiratorie-circulatorie (de transport). La bolnavii cu
LPA/SDRA pe fondalul SIRS, sepsisului, MODS, socului, comelor
sunt mai muite cauze care induc depresia hematopoiezei (inhibarea
productiei renale a eritropoietinei, lezarea tohica a eritrocitelor
etc.), ceea ce argumenteazd administrarea tratamentului de
substitutie cu eritrocite, iar terapia de stimulare a eritropoiezei
poate fi inceputd doar la iesirea pacientului din stare critica (in
faza anaboticd a stresului).

Dezordinile calitative si cantitative in statusul hematologic si
hemaostazic constatate la bolnavii cu LPA/SDRA, solicitd efectuarea
unui spectru larg de masuri curative de ingrijire a patului vascular,
reclogiei  sangelui gi  profilaxiei eventualelor complicatii
trombohemoragice.

Diminuarea numarului de hematii si a hemoglobinei pe
fondalul maririt VSH si dereglarilor microcirculatiei la bolnavi cu
LPA/SDRA de origine exrapulmonard argumenteaza o stare de
amplificare a procesului de agregare intravasculara.

Perturbarile sus numite solicitd administrarea remediilor
reovazante si spasmoliticelor. Anomaliile trombocitare, depistate la
bolnavii cu LPA/SDRA de origine exrapulmonard, nu au necesitat
tratamentul de restituire a deficitului de placute, deoarece aceasta
masura curativad nu inldturd cauza dezvoltarii trombocitopeniei si nu
creeaza conditii de reabilitare a trombocitogenezei. Detoxifierea
organismutui prin utilizarea tratamentului infuzional gi diurezei
fortate, odatd cu instalarea eficientd a tratamentului antihipoxic,
inldtura cauza de depresie a trombogenezei. Profilaxia sangerarii
plagilor postoperatorii s-a efectuat prin administrarea etamzilatului
si vitaminei K. La bolnavi cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara
in faza lil, trombecitopenia pe fonul CID-ului decompensat, a
necesital administrarea concentratului de trombocite pentru
prevenirea eventualelor hemoragii.

Predispozitia particulard la bolnavi cu LPA/SDRA de a
dezvolta leziuni trombecembolice si hemoragice, argumentata in
studiul nostru prin carente cantitative si calitative depistate n
mecanismele hemostazei plasmatice au solicitat crearea
algoritmului de asistentd medicamentoasa a statusului hemostazic
plasmatic. Deviatiile valorilor timpului de coagutare, atat spre
diminuare (hipercoagulare)-38,1%, cét si spre prelungire
(hipocoagulare) -7,0%, ne demonstreazd prezenta unei activitati
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excesive a procesului de activare a protrombinazelor cu
subcompensarea mecanismelor coagulolitice la bolnavi cu
LPA/SDRA, mai ales la cei de origine extrapuimonara. Procesul
activarii protrombinazelor este declangat atat de factorii activatori
ai caii intrinseci (f.XIl Hageman activat de spasm vascular durabil)
cat si de factorii de initiere a mecanismului extrinsec (factorul
tisular, tromboplastina tisulara}.

Spasmul vascular durabil al vaselor pulmonare si existenta
unor depozite fibrinice, care actioneaza ca un mecanism de
apadrare, faciliteaza dezvoltarea infiltratelor pulmonare.
Administrarea medicatiei pentru profilaxia complicatiilor
tromboembolice si corectiei perturbarilor hemostazice, deja
prezente la acesti pacienti, a fost initiatd doar cu heparina
nefractionatd. deoarece activitatea ei mare antitrombinica are nu
numai efect anticoagulant, dar si faciliteaza diminuarea procesului
de dezvoltare a infiltratelor pulmonare.

Declansarea mecanismelor de activare a protrombinazelor,
atat pe cale intrinsecd cat i pe cea extrinsecad, argumenteaza
administrarea spasmoliticelor care au efect dublu: ingrijesc
microcirculatia si contracareazd activarea f.XIl si a tratamentului
infuzional cu scopul diluarii concentratiei tromboplastinei tisulare si
factorului tisular. Totodata, tratamentul cu fluide reologice
(reopoliglucin, refortan) au un efect antihipoxant, ameliorand
metabolismul tisular.

Heparinele cu moleculd micé, care detin o activitate anti Xa
puternica, contracardnd procesul de formare excesivd a trombinei,
sunt indicate dupa ce s-a stabilit inceputul regresiei opacitatilor
pulmonare, dat fiind faptul c& f. X este n continuare activat.

La bolnavii cu timpul de coagulare >12min, indexul protrobinic
<70sec, testele cu etanol si protamin suifat pronuntat pozitive,
heparinele cu moleculd mica nu le-am administrat substituindu-le
cu heparinad nefractionatéa 25-30UA/kg/cerp. Acesti pacienti au
indicatii absolute pentru administrarea tratamentului transfuzional
cu plasma proaspdt congelatd perfuzata in bolus in doz& 500-
1000ml.
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Tabelul 7.2.1
Algoritmul profilaxiei complicatiilor tromboembolice
la bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara faza | si ll si de

origine extrapulmonara in stare de hipercoagulare
1 Ziua dupd stabilirea diagnosticului

Medicatia
1] 2 [ 3 I 4 | 5 6 s N5
_— o o v
Antiagregante
Curantil + + 1 + + + + +
Trental + + + + + + 4
Heparina nefractionata’ + + + + - -

Cu moleculd mica

Clexan

Spasmolitice + T n N R e
Infuzii reologice + + + % & i i
[Crislalode + % + T T " .
"Plasma proaspat congelatd

+ 4 + + 5 ~

10mifky

Analgstice ’ _ + + ' ¥ TR 3 N
| Sedative + ¥ + * + b S|
H I e s :

Vicasol

In procesul de creare al algoritmului de profilaxie a
accidentelor tromboembolice, s-a tinut cont si de alti factori de
risc: fibrilatie atriald, flebotromboza, cancer, accidente trombotice
in anamneza.

Dupd cum am mentionat mai sus, parametrii statusului
hemostazic au fost variati, atestand la bolnavii cu LPA/SDRA de
origine primara stare normalda de coagulare, iar la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine extrapulmonara, perturbdri hemostazice
manifestate prin hipercoagulare si/fsau hipocoagulare. Algoritmul
profilaxiei complicatiilor tromboembolice a fost creat in
dependenta de factorul precipitant de detresa respiratorie, statusul
coagulant coordonat cu patologia concomitentd favorizanta riscului
trombotic. Schemele algoritmului  sunt redate in tabelele
(7.2.1,7.2.2)
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Tabelul 7.2.2
Algoritmul profilaxiei complicatiilor tromboembolice
la bolnavii cu LPA/SDRA de origine primara faza Il si la toti de
origine extrapulmonara
(stare de hipocoagulare)

: Ziua dupa stabilirea diagnosticulul
r Medicatla g 1° 5 i pq R 59 W e
| Antiagregante g )
Curantil - - . - - - -
Trental - - o o i = 2
Heparind nafractiionata* + + + il = . 2
Cu molacul3 mica ) } R . 0.4 0.4 0.4
Clexan - —
Spasmolilice ] e L + + + B
Infuzii reclogice + + + t t
Cristaloide + + + t .-
Plasma proaspdt congelata
25-35m|?kg124p0re : * * B & ¥ A
Masi trombocitara + Trombocitopema (<50x109/1)
(4-5 doza) )
Crioprecipitat30-40UN/kg + + g £ 1 ¢ -
Etamzilat + + + +
Vicasol 1 E T T 1 ks ¥ t i

*Heparinoterapia se efectuaza sub controlul timpului de
coagulare si indexului protrombinic, numarul trombocitelor.

in cazul instalarii unei stari de hipercoagulare la bolnavii
cu LPA/SDRA se indicd anticoagulante. Doza de heparina se
ajusteaza individual conform administrérii prin seringa automata a
cate15 UE/Kg/ord panad la normalizarea sau prelungirea cu 1,5-2
ori (fatad de indicii precedenti) a timpului de coagulare Lee-Withe,
timpului de trombina partial activat, timpului activat de coagulare
sau scdderea complexelor solubile de fibrin-monomeri, ulterior se
trece la titrarea intravenoasa n dozd de 4-8UN/kg/ord. Controlul
se face la fiecare 4-6ore de infuzie cu ajutorul determindrii timpului
activat de coagulare. La prelungirea acestui timp de doua ori
(150+10sec.) doza de heparind se scade cu 1-2-3UN/kg/ora.
in cazul deficitului de AT Ill {<80%), paralel se administreaza
si plasma proaspal congelatd in dozd de 5-10ml/kg fara care
heparinoterapia este neefectiva.
La stabilizarea starii pacientului gi testelor cronometrice, se ;
trece la administrarea subcutanata a heparinei. ;
Problema majord o constituie, insa, instalarea sindromului de ]
hipocoagulare intalnit frecvent la pacientii cu SDRA in faze
avansate. Pentru restabilirea deficitului de factori Tn sistemul de
hemostaza se administreaza plasma proaspat congelata in volum

136




de 25-35mifkg/240re in corelare cu crioprecipitat 30-40UN/kg.
Trombocitopenia (<50x109/1) se corecteaza prin administrarea a 4-
5 doze de masa trombocitara.

Corticosteroizii se indicad in fazele precoce ale sindromului
de detresa respiratorie, in doze moderate, timp de 2 saptamani. in
fazele tardive, nu se indica de rutind corticosteroizii din cauza
lipsei efectului scontat i a proprietatii lor de a accentua tulburarile
neuromusculare asociate suferintei bolnavului critic, in special
atunci cand sunt folosite si blocante neuromusculare.

Concluziile unei meta-analize conduse de Tang in 2009
privind utilizarea corticosteroizilor in tratamentul LPA/SDRA arata
ca folosirea de doze mici scade durata de zile de ventilatie
mecanica gi de aflare in terapie intensivd cu 4 zile, scade
severitatea bolii exprimata prin indicele de severitate pulmonara
(LIS) cu 18% si a disfunctilor organice multiple cu 32%,
imbunatateste oxigenarea exprimata ca raport PaQO2/FiQ2. Autorul
incheie prin a sublinia necesitatea unui studiu randomizat si
controlat care sa fie construit spre a l&dmuri aceasta problema.

Noi am utilizat in LPA/SDRA faza | - dexametazon 0, 4-
0.8mg/kg/zi; in faza Il -1,0-1,5mg/kg/zi; in faza |Il metilprednisolon
30mg/kg/zi primele 2-3 zile ulterior se trece la dexametazon 1,0-
1,5mg/kg/zi in decurs de 5-7 zile.

Ketoconazolul este un derivat sintetic de imidazol folosit in
mod curent ca agent antifungic. In vitro, ketoconazolul este si un
inhibitor puternic al mai multor cai proinflamatorii la nivelul
macrofagelor. In plus, este un inhibitor al tromboxan sintetazei si
al 5-lipooxigenazei, blocand astfel sinteza de prostaglandine si
leucotriene implicate in aparitia inflamatiei puimonare [29]. A fost
administrat, la toti bolnavii inclusi Tn studiu, per os (prin sond3
gastrica) de 2 ori nictimeral cate 400mg.

Terapia anticitochinicd cu pentoxifilina. Pentoxifilina
potenteazd efectul antiinflamator  al prostaciclinelor  si
prostaglandinelor clasei E. Gralie acestui mecanism, pentoxifilina
inhiba formarea radicalilor liberi, agregarea trombocitard si scade
concentratia plasmaticd TNF si interleukingi-6 [58,60].

Tratamentul antioxidant

Tratamentul antioxidant administrat bolnavilor cu leziuni
pulmonare acute cu scopul cresterii compliantei pulmenare nu a
adus un beneficiu final. Nu a putut fi demonstrat cresterea
relevantd a compliantei pulmonare [79].
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Statusul nutritional

Insuficienta pulmonara ca gi cea cardiaca, prezente frecvent
la bolnavii cu detresa respiratorie, pun probleme deosebite de
terapie nutritionalad prin faptul ca disfunctiile acestor doua sisteme
direct sau indirect duc la malnutritie. intre malnutritie si functia
cardio-pulmonara existd o interactiune directd. Malnutritia detine
un sir de efecte majore asupra functiilor cardio-pulmonare si
deschide un cerc vicios care se autointretine gi se amplifica:

Scade performanta cardiaca prin hipoxie si aport alterat i
insuficient de substante nutritive, In cazuri grave provoaca o
atrofie a miocardului.

Scade volumul pulmonar si ventilatia pulmonara, scade sau
creste excesiv frecventa respiratorie, altereaza rdspunsul adecvat
al organismului la hipoxie si hipercapnie, provocand tulburari
grave ale metabolismului acido-bazic. Scade semnificativ forta
musculaturii respiratorii micgorand performanta respiratorie cu
50% din valorile initiale. in conditiile inanitiei de stres, mai ales in
starile septice, topirea masei musculare duce la o scadere
importantd a performantei respiratorii. Aceasta se rasfrange, in
primul radnd asupra ventilatiel maxime posibile, ulterior afectand
capacitatea vitala si ventilatia de repaus. In aceste conditii reflexul
si forta de tuse sunt semnificativ diminuate cea ce duce la o
acumulare de secretii, obstructie a cailor aeriene, atelectazie
alveolars, suprainfectare. La bolnavii cu suport ventilator mecanic
se suprapune si atrofia musculara produsa de lipsa de solicitare
care sumatad cu cea produsa de inanitie duce la Tngreunarea
sevrajului de ventilator [24,25].

Este afectat aparatul imun al plamanilor prin scaderea
semnificativd a macrofagelor alveolare, diminuarea functiei
fagocitare a leucocitelor si macrofagelor, scéderea capacitatii
alveolelor de a se opune adeziunii bacteriene gi diminuarea
productiei de 1gA.

Numeroase studii au condus la un consens in ceea ce
priveste principiile nutritiei artificiale ale pacientului critic, care se
aplica si in cazul SDRA:

. nutritie enteral precoce, cu un aport caloric adecvat;

- evitarea aportului caloric exagerat, peste 25 kcal/lkg/zi la

pacientul critic;

. evitarea unui aport excesiv de carbohidrati, care pot
determina cresterea coeficientului respirator si a efortului
ventilator,

_ control strict al glicemiei [4, 59.60,115].
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In urmd cu mai mult de un deceniu nutritia enterald si-a

confirmat superioritatea comparativ cu cea parenteral3.

Astfel, intr-o meta-analizd publicata in 2001, Braunschweig

analizeaza 27 de studii, ce au inclus 1828 pacienti chirurgicali

gt au comparat nutritia parenterald (NP) cu cea enteral3 {NE).

Utitizarea nutritiei enterale a determinat, comparativ cu

nutritia parenterald: un risc mai scazut de complicatii

infeclioase, dar o tendintd de crestere a complicatiilor
neinfectioase (nesemnificativa statistic), neinregistrandu-se
nict o diferentad in ceea ce priveste mortalitatea. O constatare
interesanta este ca, la pacientii malnutriti, inapti pentru NE,

neintroducerea NP a triplat riscul de mortalitate [15,24.58].

Intr-o analizd sistematicd a literaturii publicatd recent,
Gramlich, comparand influenta NE si NP la pacientul critic adult,
nu gaseste nici o diferentd in ceea ce priveste prognosticui, durata
spitalizarii, durata suportului ventilator gi mortalitatea [4].

S$i mai surprinzitoare sunt rezultatele unei metaanalize
recente venite din Australia, conform careia NP a fost asociata cu
reducerea semnificativd a mortalitdtii comparativ cu NE. Este
adevarat insd ca acest beneficiu al NP s-a pierdut in comparatie
cu NE precoce. De asemenea riscul infectios asociat NP a fost
semnalat, dar acesta nu a influentat in nici un fel prognosticul {59].

Un studiu foarte interesant efectuat de Woodcock, compar3
cele doua tehnici la pacientii cu functia gastrointestinaia in dubiu,
situatie frecventd la pacientul critic. La aceastd categorie de
pacienti, autorul nu constata nici o diferentd in ceea ce priveste
complicatiile septice, in schimb raporteaza o ratid mai ridicatd a
complicatiilor non-septice si a mortalitatii in grupul cu nutritie
enterald [33].

in studiul ACCEPT se subliniaza ca realizarea obiectivelor
nutritiei artificiale este de naturd sa amelioreze supravietuirea
pacientilor critici, metodele de realizare ale acestor obiective fiing
NE precoce, NP sau combinarea celor doua tehnici.

Raportul acizilor grasi din structura membranelor celulare
este foarte important in desfasurarea proceselor patologice. Astfel
acizii grasi omega-6 vor determina, prin metabolizare, producerea
de acid arahidonic, de leucotriene 4 cu efect proinflamator Si
respectiv. prostanoizi si trombocani din seria 2, cu efecte
proagregante. Spre deosebire de acegtia, acizii grasi
polinesaturati omega-3 produc prin metabolizare acizii
eicosapentaenoic (EPA) si decosahexaenoic (DHA), precursori ai
prostanoizilor si leucotrienelor cu efecte antiinflamatoare si

139



antiagregante. Rezultd deci ca amploarea raspunsului inflamator
este influientata semnificativ de raportul acizilor grasi omega-
6/omega-3. S-a constatat de asemenea cd structura membranelor
celulare in acizii grasi este influentata decisiv de alimentatie (,esti
ceea ce mananci”). Astfel administrarea in perfuzie de acizi gragi
omega-3 determina, dupad 48 de ore, modificarea structurii
membranei celulare, cu modularea eliber&rii de citochine si a
amplorii rdspunsului inflamator [15.24,58].

Pe langa influentarea raspunsului inflamator prin tipul de
metaboliti, acizii grasi omega-3 poseda veritabile efecte
antiinflamatorii prin mecanisme specifice unui agent farmacologic:

- blocheaza TLR4 ( Toll Like Receptor 4 ) de pe membranele

celulare, evitand fixarea pe acesta a endotoxinelor

bacteriane;

- blocheaza TLR2, pe care se fixeazd bacteriile gram
pozitive;

- blocheazd - intracelular - NF-KB ( factorul nuclear kapa

beta), prevenind astfel activarea genelor ce comanda
sinteza de mediatori inflamatori;

- blocheaza mediatorii inflamatiei.

Toate aceste mecanisme benefice ale imunonutrientilor au

fost confirmate
intr-o serie de studii experimentale si clinice in SDRA:

- reducerea neutrofilelor 1n lavajul bronho-alveolar din

SDRA;

- reducerea incidentei disfunctiilor de organ.

Aceste rezultate au fost confirmate pentru nutritia artificiala
imbun&tatitd cu acizi grasi din ulei de peste si ulei de masline
precum gi cu antioxidanti (vitamina E), cu administrare enterala
sau parenterald. Tn aceste preparate, raportul omega-6/omega-3
este de 2,5/1, apropiindu-se de raportul ideal 2/1 spre deosebire
de preparatele convenfionale, unde este de 7/1 [58,59].

Tin&nd cont de aceste evidente, imunonutritia in ARDS cu ulei
de peste si antioxidanti gi-a gasit locul Tn ghidurile unor importante
societati profesionale, cum ar fi ESPEN (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism) sau Societatea Canadiana de
Nutritie Artificiala. Astfel ESPEN recomanda utilizarea acizilor
grasi omega-3 gi antioxidantilor in ARDS. [14].

Metabolismul lipidelor la bolnavii cu detresa respiratorie este
foarte activ cu un aport mare de energie si coeficient respirator de
Q=0,7.
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Doar cu un aport adecvat de lipide poate fi ameliorat bilantul
azotat. Lipsa aportului de acizi grasi duce la diminuarea productiei
de surfactant si la alterarea functiei pneumocitelor [60,81].

Metabolismul glucidic Tn disfunctia respiratorie de origine
pulmonard necesitd privire prin prisma coeficientului respirator
{Q=1,0). Eliberarea excesiva de bioxid de carbon provoacs
cresterea travaliului respirator. Aportul mare de glucide necesita
un aport adecvat de Tiamind, lipsa ei permite instalarea
sindromului de oboseald musculara [60].

Catabolismul proteic crescut provoaca atrofie a musculaturii
striate cu consecinte directe asupra performantei sistemului
respirator [60,81].

In concluzie imunonutritia confirm& unele efecte terapeutice
benefice in ARDS, o entitate nozologicd in care practic nici o
metoda terapeutica farmacologicad nu a confirmat.

Pacientii cu detresd respiratorie necesitd o evaluare si
monitorizare minutioasd a statusului nutritiv in vederea initierii
terapiei intensive nutritive cu aplicarea masurilor terapeutice
adecvate de corectie a metabolismului hidro-electrolitic, aportuiui
energetic, proteic, de vitamine. La bolnavii protezati respirator
este necesara includerea alimentatiei enterale cu emulsii specifice
domeniului.
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LPA/SDRA

=l e

FAZA |
De origine primara De origine secundara

-inlaturarea cauzei; -tratamentul complex ale starilor de
-terapia cu oxigen; soc;
-micsorarea edemului pulmonar -tratamentul focarelor septice,
(utilizarea PEEP, saluretice, necrotice,pancreatitelor, peritonitelor;
corticosteroizi); -profilaxia infectiilor nozocomiale;
-terapia chineticd si pozitia -instalarea corecta a terapiei
semisezanda sub 30°; imunonutritive;
-terapia antipiretica; -profilaxia atelectaziilor pulmonare si
-spasmolitice; a barotraumelor produse de ventilatia
-sedare; mecanica;
-analgezie, -corectarea tulburarilor de coagulare; -
-utilizarea ketoconazolului; sustinerea functiei imunitare;
-utilizarea pentoxifilinului; -tratamentul sedativ, analgetic si
-terapia cu antibiotice; antipiretic;
-heparine cu moleculd mica. -tratamentul proceselor inflamatorii si

terapia anticitochinica;

-tratamentul eferent;

-tratamentul cu antiproteaze.

LPA/SDRA
FAZA ||
v

La terapia aplicatd in faza |, suplimentar se indica terapia
respiratorie Tn regim de CPAP cu presiune pozitiva in caile
aeriene de 4-7cmH20 sau in regim de BIPAP(3cmH20 si
6cmH20) prin masca, indiferent de cauza declangarii LPA/SDRA.

LPA/SDRA
FAZA I
v

La terapia aplicatd in faza | si Il, suplimentar se indica
Terapia respiratorie cu utilizarea mai multor tehnici de ventilatie
mecanicd (CMV, ACMV, IMV/SIMV, IPPV, CPPV, CPAP, PSV,
PC-IRV, PRVC), indiferent de cauza declangarii LPA/SDRA.

Figura 7.2 Algoritmul terapiei intensive a bolnavilor cu LPA/SDRA

Utilzarea protocoalelor de diagnostic i conduita terapeutica
la bolnavii cu LPA/SDRA ne-a permis sa structurizam bolnavii in
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dependentd de factorul care a declansat sindromul, faza
procesului patologic, aplicAnd concrete masuri terapeutice si de
resuscitare. In trecut multi bolnavi, la care in cel mai bun caz,
problemele de patologie pulmonara erau puse in evidentd doar
dupa investigatii radiologice, beneficiau de un complex terapeutic
doar in fazele avansate. Datoritd aplicarii testelor precoce de
diagnostic in LPA/SDRA, majoritatea bolnavilor inclusi Tn studiu au
fost depistati in fazele initiale ale sindromului: in faza I- 299
(47,8+2,0%) si in faza Il -198 (31,6%1,9%). S-a concretizat letalitatea
bolnavilor in patologia daté in dependentd de factorul declansator
si faza procesului: letalitatea generala la bolnavii cu LPA/SDRA de
origine primara a constituit 2 pacienti (2,6+1,8%): in faza | si Il -
0%, Tn faza Il -28,6+5,1%, letalitatea generald la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine extrapulmonarad a constituit 87 pacienti
(15,8%£1,4%), respectiv: in faza |I-16 bolnavi (6,2+1,5%), faza Il -19
bolnavi (11,2+2,4%) in faza Il -52 bolnavi (42,6+4,5%). Remarcam
ca, in fazele initiale ale LPA/SDRA de origine extrapulmonara,
decesul a fost cauzat de factorul primar, factor declansator de
detresd respiratorie (Figura 7.2).

Figura 7.2 Letalitatea bolnavilor cu LPA/SDRA in
dependenta de factorul declansator si faza procesului
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CONCLUZII:

1.Factorii cu cel mai inalt risc de declansare a LPA/SDRA sunt: -
de origine pulmonara: aspiralia, TEAP, pneumoniile severe,
traumatismul cutiei toracice, sindromu! de compartiment abdominal
exclus, interventiile chirurgicale toracice majore; -de origine
extrapulmonara: sindroamele inflamatorii severe (MODS, soc
septic, sepsis). Incidenta SDRA sever provocat de factori
extrapulmonari este de 2,5 ori (P>0.001) mai mare decat la bolnavii
cu SDRA de origine pulmonaré.

2.La declansarea LPA/SDRA de origine primara s-au determinat
multiple semne clinice de suferintd pulmecnard acuta. in fazele
avansate pacientii prezintad si turburdri ale altor organe si sisteme,
devieri suficiente pentru a constata la ei SIRS. Caracteristicile
clinice pulmonare ale LPA/SDRA de origine secundard sunt
secundare datelor paraclinice si dependente de patologia care a
precipitat leziunea pulmonara.

3.Parametrii echilibrului acido-bazic la pacientii cu LPA/SDRA de
origine extrapulmonara tradeaza instalarea, din start, a unei stari
de acidozd mixtd cu dominantd metabolicd. La pacientii cu
LPA/SDRA de origine primard, 'n faza |, s-a instalat ¢ alcaloza
respiratorie care, pe masurd ce starea pacientilor s-a agravat, a
trecut Tn acidoza respiratorie, ca la final sa se instaleze o acidoza
mixta.

4 Dezechilibrele ionice, la bolnavii cu detresa respiratorie,
poartd un caracter polimorf, manifestate cel mai frecvent prin
carenta ionilor de natriu, kaliu, calciu si clor. Excesul de ioni nu
este caracteristic pentru LPA/SDRA.

5.Dereglarile hemostazice la pacientii cu LPA/SDRA sunt
caracteristice factorului precipitant; in faza Ill atestandu-se la tofi
pacientii, disfunctii si insuficientd 1in sistemul hemostazic
(sindromul CID). Corectia perturbarilor hemostazice prin
administrarea heparinei nefractionate, in primele zile ale
sindromului, contracareazd extinderea infiltratelor pulmonare.

6.in algoritmul tratamentului intensiv al bolnavilor cu LPA/SDRA
de origine primara rolul principal il define terapia respiratorie, la
bolnavi cu LPA/SDRA de origine secundard, se axeazi atentia la
inldturarea si tratamentul patologiei declangatoare. Aplicarea
tratamentului polimodal inclus Tn protecoalele prezente a asigurat
mentinerea letalitatii generale la pacienti cu LPA/SDRA la valorile
de 14,2+1,4%, iar la cei cu LPA/SDRA faza Ill -41,9+4,3%.
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RECOMANDARI PRACTICE

1.Stabilirea gradului de risc in declansarea leziunilor
pulmonare acute trebuie efectuat tindnd cont nu numai de semnele
radiologice si ale metabolismului gazos, dar si de semnele clinice,
deoarece ultimile sunt primare celor paraclinice.

2.Multiplele perturbéri in statusul hemostazic la bolnavii cu
LPA/SDRA argumenteaza utilizarea metodelor de profilaxie si
tratament ale complicatiilor hemostazice. Alegerea algoritmului va
depinde de starea statusului fluido-coagulant si fazei LPA/SDRA.

3.La bolnavii cu LPA/SDRA de origine primard corecfia
turburarilor bilanfului acido-bazic poate fi conceputd doar pe
fondalul terapiei intensive a patologiei pulmonare —factor care a
precipitat leziunea pulmonara cu sustinerea medicamentoasa a
celorlalte mecanisme reglatoare ale bilantului acido-bazic pentru
compensarea devierilor provocate de insuficienta respiratorie;

4.Coreclia devierilor in bilantul acido-bazic la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine secundard poate fi demarata cu respectarea
urmatoarelor principii: devierile acido-bazice primar sunt cauzate
de factori extrapulmonari; Tn fazele avansate a detresei respiratorii
de origine secundard predomind acidozele cu caracter mixt,
mecanismele respiratorii de reglare a metabolismului acida-bazic
fiind decompensate; terapia respiratorie nu va avea rezultatul
scontat, dacad bolnavul va avea un sindrom anemic, stare de
hipovolemie.

5.Profilaxia  complicatiilor tromboembolice si  corectia
perturbarilor hemostazice, deja prezente la acesti pacienti, trebuie
initiatd doar cu heparind nefractionatd, deoarece activitatea ei
mare antitrombinicd are nu numai efect anticoagulant, dar si
faciliteaza diminuarea procesului de dezvoltare a infitiratelor
pulmonare.

6.La bolnavii cu LPA/SDRA, in faza Ill, unul din criteriile de
baza este aplicarea unei terapii respiratorii bine conduita si
inceputa la momentul oportun, cu candifia mentinerii regimului
.inofensiv” al suportului ventilator. Este acceptabil mentinerea unor
valori subnormale, dar tolerabile ale oxigenarii / gazelor sanguine:
Pa0O2 55-80 mmHg (sau Sa02 88-95 %), acceptandu-se un grad
moderat de hipercapnie (hipercapnie permisiva} si acidoza (pH
7,20).
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