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COMPLICATIILE PULMONARE ALE SINDROMULUI HELLP
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Summary
Pulmonary complications of HELLP syndrome

Disseminated thrombotic microangiopathy characteristic to HELLP syndrome, on the
background of physiological features induced by pregnancy caused multiple lung complications.
The multitude of pulmonary signs and their severity is directly proportional to the severity of
HELLP syndrome. Pulmonary complications in patients with HELLP syndrome have the
following frequency: ALI / ARDS - 50%, thrombosis — 21,15%, pulmonary atelectasis- 3,85%
and pleurisy -5,77%

Rezumat

Microangiopatia diseminatd trombotica caracteristica sindromului HELLP, pe fondalul
particularitatilor fiziologice induse de sarcind au provocat multiple complicatii pulmonare.
Multitudinea semnelor pulmonare si gravitatea lor fiind direct proportionale cu gradul de
severitate a sindromului HELLP. Complicatiile pulmonare la pacientele cu sindromul HELLP au
urmatoarea frecventd: ALI/ARDS - 50%, tromboze —21,15% si atelectazii pulmonare — 3,85%,
pleurizie -5,77%.

Scopul
Evaluarea incidentei complicatiilor pulmonare la pacientele cu sindromul HELLP.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat in Centrul Perinatologic al IMSP SCM Nel si in Clinica anestezie
si reanimare a SCR pe parcursul perioadei anilor 2008-2011. Lotul de paciente a inclus 52 femei
de varsta fertild, cuprinsa intre 27 si 42 ani, varsta medie de 28+9,63 ani, dintre care au fost
primigeste - 53.85%, multigeste - 46.15%, multipare — 36.54%, primipare — 63.46%, cu termenul
sarcinii cuprins intre 25 si 39 sdptamani. Diagnosticul de sindrom HELLP a fost stabilit dupa
criteriile lui Sibai (anemie hemoliticd microangiopatica, cresterea nivelului enzimelor hepatice
(AlAt — peste 70 UA/I; LDH peste 600 UA/]) [5,13,14], trombocitopenie). Gradul de severitate a
fost stabilit dupa Martin (clasa HELLP 3 constituie pacientele cu numarul de trombocite cuprins
intre 150*10°/mm’ si 100*10°/mm’; HELLP 2 —100*10°/mm’ si 50*10°/mm’; HELLP 1-
trombocitopenia mai joasa de 50*10°/mm’).
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In perioada prenatald 26 (60.47 %) paciente au fost clasate in HELLP3, 14 (32,56%) -
HELLP2 si 3 (6.98%) — in HELLP1. La 9 (17,31%) femei sindromul HELLP a fost primar
diagnosticat dupa nastere. In perioada postnatala pacientele cu sindromul HELLP au fost clasate
in felul urmator: HELLP1 - 19 (36,54%), HELLP2 - 21 (40,38%), HELLP3 — 12(23,08%)
bolnave.

Au fost studiate datele anamnestice, clinice §i paraclinice din carnetele perinatale, fisele
medicale ale bolnavelor. Monitoringul a inclus: pulsul, TAs, TAd, TAm, FCC, FR, diureza
orard, analiza generald a sangelui (eritrocitele, hemoglobina, trombocitele, formula leucocitara,
hematocritul, viteza de sedimentare a hematiilor), analiza biochimicd a sangelui (AlAt, AsAt
bilirubina, ureea si creatinina), analiza generald a urinei, inclusiv pierderile de protein in 24 ore,
coagulograma (cantitatea de fibrinogen, indicele protrombinic, timpul de coagulare Lee-White,
timpul de sangerare Duke, testul etanol si protamin sulfat), si datele ultrasonografice despre
starea intrauterind a fatului. La necesitate a fost efectuat examenul radiologic si CT al cutiei
toracice, scintigrafia vaselor pulmonare.

Actualitatea

Insuficienta pulmonara acuta in timpul graviditatii creste rata mortalitafii materne pina la
90% comparativ cu 50-60% in afara sarcinii. Incidenta insuficientei pulmonare primare este
destul de mica si constituie in medie 5%, comparativ cu alte patologii asociate sarcinii. In
majoritatea cazurilor ea apare secundar, fiind parte componenta a isuficientei multiple de organe.
Sarcina induce schimbari fiziologice semnificative in fiziologia pulmonard, cu o importanta
practicd majord prin necesitatea unei conduite particulare in timpul sarcinii si la nastere.
Modificarile fiziologice ale aparatului respirator induse de sarcind sunt:

1.Aparitia tahipneei, dispneei, cauzate de cresterea semnifcativd a debitului respirator
peste 50%, a ventilatiei alveolare cu 70%, a PaCO2 (30-35mmHg), cresterea in
greutate, cresterea metabolismului bazal cu 14%.

2. Scaderea capacitatii reziduale functionale, ca urmare a ridicarii diafragmei de catre
uterul gravid si de deplasarea coastelor.

3. Cresterea consumului de O2, scdderea hemoglobinei, determind hipoxemia si hipoxia
tisulara relativa.

4. Cresterea reactivitatii muschiului neted bronsic, a vascularizarii si edemului mucoasei
cailor respiratorii superioare, favorizeaza sangerdrile abundente nazofaringiene in
timpul intubatiei cu obstructia cailor respiratorii superioare.

5. Edemul fetei, gatului, corzilor vocale si cresterea secretiei glandelor salivare, face
dificila intubatia traheald, ventilatia prin masca si necesitd folosirea unei sonde
orotraheale mai mici(6.5-7mm).

6. Vasoconstrictia pulmonard produce o crestere a presiunii in circuitul mic, care fiind
combinatd cu cresterea presiunii coloido-osmotice favorizeazd dezvoltarea edemului
pulmonar.

Toate schimbarile de mai sus induc deregldri obstructive si restrictive ale aparatului
respirator. Pe fondalul afectdrii endoteliului vascular foarte rapid apar semnele detresei
resperatorii, care, conform datelor de literaturd (1,4 )includ: tahipnee precedata de anxietate si
agitatie, cresterea travaliului respirator, infiltrate difuze, initial interstitiale, ulterior alveolare
determinate de radiologic, hiperventilatie, hipercapnie, cresterea gradientului arerio-venos de
oxigen, crepitatii apoi si raluri pe Intregul camp pulmonar, cianoza, obnubilarea constientei.
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Rezultate si discutii

La pacientele diagnosticate cu sindromul HELLP au fost constatate numeroase semne
clinice de perturbari ale functiilor aparatului respirator: respiratia nazald dificila, cauzata de
edemul mucoasei, tahipnee, dispnee la toate gravidele, hipoxemie - la 28 (53,85 + 6,91%),
cianoza - la 12 (23,08+5,84%), respiratie fortatd - la 6 (11,54 +4,43%), hemoptizie si raluri
crepitante - la 3 (5,77 £3,23%)paciente. Este de mentionat, cd la 12 (23,08 = 5,84%) paciente a
fost dispnee in repaos. La 18 (34,62 + 6,59%) femei hipoxemiea s-a supus corectiei prin aportul
de Oy, iar la celelate 10 (19,23 £ 5,47%) nu raspundea la terapia cu Oy,

Semnele clinice pulmonare prezente la pacientele din studiu s-au incadrat in stabilirea
diagnosticului de complicatii grave pulmonare, dintre care: ALI/ ARDS la 26 (50,0 = 7,07%),
tromboza pulmonara la 11 (21,15 + 5,66%), pneumonie bilaterala la 9 (17,31 £ 5,25%),
atelectazii la 2 (3,85 £ 2,67%) si pleurizie la 3(5,77 £3,23%) femei (tabelul 1).

Tabelul 1
Complicatiile pulmonare
Manifestari Frecventa 5
n %0
ALI/ARDS 26 50,0 £ 7,07
Tromboze pulmonare 11 21,15+ 5,66
Pneumonii bacteriene 9 17,31 £ 5,25
Atelectazii pulmonare 2 3,85+2,67
Pleurezie 3 5,77 £ 3,23

La pacientele cu ALI/ARDS au fost constatate semne clinice clasice caracteristice acestui
sindrom: prezenta scorului Morey >2,5, multiplelor infiltrate pulmonare, raportul PaO2/Fi02
sub limitele 300 (tabelul 2) .

Tabelul 2
Semnele paraclinice ale ALI/ARDS
Frecventa
Semnele paraclinice M=m
n %
Pa02< 60 mmHg 10 38,46 £ 9,54 56,3 £3,2
PaCO2< 20 mmHg 25 96,15 + 3,77 18,9+ 0,5
PaCO2>60 mmHg 1 3,85 +3,77 64+0,7
<300>200 5 19,23 +£7,73
Pa02/Fi02 | <200>100 15 57,69 £ 9,69
<100 6 23,08 + 8,26
Infiltrate pulmonare 26 100
neomogene > 2 cadrane
Scor Morey >2,5 26 100 2,9

Gradul de severitate a ALI/ARDS a fost diferit. La 5 (19,23 £+ 7,73%) paciente cu
raportul PaO,/FiO, intre 300 si 200 a fost constat ARDS faza I, manifestata clinic frecvent prin
tahipnee, tahicardie, dispnee, anxietate, transpiratii abundente, dereglari de somn, respiratie
fortatd, cianoza moderatd, paraclinic - accentuarea desenului pulmonar pe ariile pulmonare
periferice si diminuarea PaO; si PaCO, 1n sangele arterial. Hipoxemia instalatd a putut fi corijata
prin cresterea concentratiei de O2 in aerul inspirat.
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La 15 (57,69 + 9,69%) femei PaO,/FiO;, intre 200 si 100 a fost stabilit diagnosticul de
ARDS faza II. La toate aceste bolnave au fost prezente: tahipnee, tahicardie, dispnee, transpiratii
abundente, respiratie fortata, febra cu caracter persistent. Pacientele date au prezentat anxietatee,
dereglari de somn, tegumentele surii, semne de hipoxemie, cianozd moderata, paraclinic:
matitatea sunetului percutor pe diverse arii pulmonare, auscultativ - diminuarea respiratiei cu
aparitia ralurilor buloase mici, reducerea capacitatii vitale si a compliantei plamanilor.
Hipoxemia a rdspuns la corijarea cu valori mari ale FiO,.

La 5(19,23 £+ 7,73%) bolnave cu PaO,/FiO, sub 100 a fost determinat ARDS faza III.
Manifestarile clinice au fost: tegumentele surii, tahipnee, dispnee, tahicardie, raluri crepitante,
transpiratii abundente, adinamie, respiratie fortatd cu implicarea muschilor centurii scapulare,
celor intercostali §i a aripilor nasului, sputd spumoasd cu elemente sangvinolente. Pe ariile
pulmonare s-au determinat sectoare cu matitate pronuntata, respiratie aspra cu raluri umede.
Hipoxemia (PaO,< 60 mmHg cu valorile medii 56,3 + 3,2 ) nu a raspuns la niveluri inalte ale
FiO; si la PEEP.

In cadrul ALI/ARDS, datorita pierderii elasticitatii si tumefierii tesutului pulmonar, acesta
din urma isi pierde capacitatile sale functionale, cauzand insuficienta respiratorie, care, la randul
sau, pe langd hipoxie provoaca si hipercapnie, documentata in studiul nostru la o pacienta (3,85
+ 3,77%) cu valoarea medie a PaCO2 de 64+0,7.

La 10 (38,46 £ 9,54%) paciente din studiu apreciate cu ALI/ARDS faza II - III s-a
constatat prezenta suntului arterio-venos pulmonar documentat prin PaO2< 60 mmHg.

Analiza imaginilor la computer-tomografic a demonstrat, ca leziunile pulmonare acute nu
sunt omogene, ci au o dispozitie heterogend, avand tentintd spre localizare posterioara.
Concomitent cu opacitatile pulmonare bilaterale din cadrul ALI/ARDS s-au determinat semne de
edem alveolar si interstitial la 9 (17,31 + 5,25%), dilatarea cordului — la 9 (17,31 £ 5,25%) si
revarsari pleurale la 3 (5,77 + 3,23%) femei.

La pacientele cu sindromul HELLP apreciate cu ALI/ARDS acumularea lichidului
interstitial si intraalveolar este unul din factorii majori responsabili de dereglarile severe ale
schimburilor de gaze. Studiul metabolismului acido-bazic a demonstrat prezenta dereglarilor
metabolismului gazos la acese bolnave.

Afectarea pulmonara la pacientele cu sindromul HELLP a indus dereglari clasice ale
metabolismului gazos caracteristice detresei respiratorii, care s-au manifestat prin tahipnee cu
anxietate si agitatie si alte semne clinice hipocapniei severe. Hipocapnia sub 20 mmHg, apreciata
la 25(96,15 £ 3,77%) paciente cu valoare medie de 18,9+0,5 manifestatd prin devierea curbei
disocierii oxigenuului spre stdnga a fost insotitd cu semne clinice si paraclinice de ischemie
tisulara, vasospasm cerebral (demonstrat CT/RMN), urmat de dereglari ale metabolismului
SNC.

La bolnavele cu ALI/ARDS coagulograma efectuata din sangele colectat din capilarul
alveolar a demonstrat prezenta unui sindrom de CID local manifestat prin prezenta masiva a
produselor de degradare a fibrinogenului. Acest fenomen a fost demonstrat ulterior prin
efectuarea scintigrafiei pulmonare, care a demonstrat prezenta dereglarilor severe ale
microcirculatiei pulmonare. Aceste doud investigatii si tabloul clinic (tusd seaca, lipsa
expectoratiilor) ne-a demonstrat ca in sindromul HELLP ALI/ARDS este de origine secundard si
este cauzat de afectarea endoteliului vascular pulmonar, infiltratele pulmonare, fiind de origine
extraalveolara.

La examenul radiologic al cutiei toracice la toate pacientele au fost prezente multiple
opacitdti neomogene, la 2 (3,85 + 2,67%) bolnave au fost identificate si atelectazii pulmonare,
induse de instabilitatea alveolara si colaps din cuza scaderii productiei de surfactant sau
inactivarea lui in detresa respiratorie acuta.

Prin scintigrafia vaselor pulmonare la 11 (21,15 + 5,66%) paciente au fost documentate
tromboze pulmonare, cauzate de dereglarile severe ale microcirculatiei pulmonare si cresterea
permeabilitatii vasculare pe fondalul endoteliului afectat.
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La 9 (17,31 £ 5,25%) paciente a fost constatatd la examenul radiologic pneumonie
bilaterala, deoarece analiza microflorei din sputd a demonstrat originea bacteriand a pneumoniei.
Este de mentionat, ca la 2 (3,85 + 2,67%) din aceste paciente diagnosticul de sindrom HELLP
complet a fost stabilit pe fondalul pneumoniei bilaterale deja existente cu evolutie grava in soc
toxico-septic.

La 7 (13,46 +4,73%) paciente cu sindromul HELLP pneumonia bilaterala s-a dezvoltat a
doua zi In postoperator, pe fondalul statutului imuno-nutritiv scdzut si asocierii infectiei
bacteriene.

Datele literaturii de specialitate mentioneaza aparitia complicatiilor pulmonare cu o
incidentd de 3-10%, manifestate prin declansarea edemului pulmonar acut non-cardiogen (3).
Studiul nostru a constatat o incidenta de 5 ori mai inaltd a acestei complicatii grave la pacientele
cu sindromul HELLP, fapt datorat, posibil, evaluarii in studiul nostru a cazurilor de leziune
pulmonara acutd (ALI) concomitent cu ARDS 1in diferite faze evolutive ale acestuia.

Incidenta de 5,77% a pleuriziei la pacientele din studiul nostru se Incadreaza in datele de
4-11% stipulate de alti autori (2,3).

Concluzii

1. Microangiopatia diseminatd trombotica caracteristicd sindromului HELLP, pe fondalul
particularitatilor fiziologice induse de sarcind au provocat multiple complicatii pulmonare, care
prin incidenta inalta si specificul evolutiei au o importantd majora clinica in stabilirea
doagnosticului de HELLP, a algoritmului de investigatii, monitoring si tratament. Multitudinea
semnelor pulmonare si gravitatea lor fiind direct proportionale cu gradul de severitate a
sindromului HELLP.

2. Complicatiile pulmonare la pacientele cu sindromul HELLP au urmétoarea frecventa:
ALI/ARDS - 50%, tromboze —21,15% si atelectazii pulmonare — 3,85%, pleurizie -5,77%.

3. ALI/ARDS in sindromul HELLP este de origine secundard cu afectarea primard a
endoteliului vascular pulmonar.

4. Afectarea aparatului respirator sta la baza dereglarilor metabolismului gazos si agraveaza
statutul neurologic al pacientelor cu sindromul HELLP.
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