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Rezumat
In articol este analizat procesul de imbitranire demografici a populatiei in perioada anilor
1930-2004 in baza datelor recensdmintelor si a celor ale Departamentului de Statistica si Sociologie
al Republicii Moldova. Au fost prezentate nivelul, evolutia, caracteristicile principale si factorii
determinanti ai acestui fenomen.

Summary
In the article the demographic population ageing process in the Republic of Moldova for the
period 1930-2004 is analyzed, on the basis of the population censuses and the data of the Department
of Statistics and Sociology of the Republic of Moldova. The paper presents the level, evolution, the
main characteristics of population ageing and its determinants.

RISCUL ANESTEZICO-CHIRURGICAL - PROBLEMA
MAJORA A GERONTOCHIRURGIEI

Prof. Dr. Florian Popa, Dr. Mihai Paduraru, Bucuresti, Romania

Fenomenul de imbatranire normald este definit de multitudinea de procese degradative
concomitente ale structurilor anatomice macroscopice, la nivel tisular, celular si chiar in structura
cromozomului, modificari ce se produc lent in conditii fiziologice si au ca rezultat reducerea continua
a performantelor biologice a varstnicului.

Aceste procese implica scaderea graduald a rezervei homeostatice a fiecarui organ ducand la o
vulnerabilitate a individului in fata diverselor afectiuni si crescand astfel riscul decesului.

Imbatranirea prezinti cateva caracteristici fundamentale:

e universalitatea - afecteazd absolut toate persoanele prin procese mai mult sau mai putin
vizibile;

e progresivitatea - e caracterizatd de o evolutie lenta si ireversibila a proceselor biologice;

e caracterul intrinsec - Imbatranirea fiziologica se declanseaza si se autointretine din interiorul
organismului de la nivel molecular, celular, tisular si 1n structura organelor;

e caracterul nociv - duce la o scddere a performantelor si rezervelor tuturor aparatelor si
sistemelor.

Odata cu imbdtranirea constatdm o serie de fenomene specifice la nivelul diferitelor tesuturi si
organe, ce se potenteaza reciproc:

e atrofia — a musculaturii, mucoaselor, anumitor structuri glandulare;

e involutia — glomerulara, a diverselor structuri neurologice;

e supraincarcarea — placile ateromatoase (depozite lipocalcare), calcificarea cartilajelor hialine,
depozite de lipofuxind si amiloid,

e uzura — artrozele articulare.

In afara acestora se mai adaugi sechelele sau forme evolutive ale unor boli infectioase,
inflamatorii, neoplazice si o limitare a proceselor de adaptare la diversele modificari ale mediului
intern si extern.

Imbatranirea populatiei este un proces inevitabil in conditiile actuale, care se datoreazi reducerii
pe termen lung a natalitatii, ce se suprapune cu o crestere a longevitatii ca urmare a masurilor preventive
si curative medicale eficiente.

Organizatia Mondiala a Sanatatii a stabilit la 65 de ani limita peste care clasificim persoanele ca
varstnice, multe dintre estimarile statistice utilizand inca mai vechea limita de 60 de ani.
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Desi durata medie de viata in Romdnia este una dintre cele mai scdzute din Europa, circa 71
ani dupa ultimele estimari (diferitd pentru femei si barbati — 75 ani respectiv 68 de ani), analiza in
dinamica a structurii populatiei pe grupe de varstd evidentiaza un proces de imbatranire a populatiei.

Speranta medie de viatd in Republica Moldova era, conform Biroului National de statistica, in
2004 de 68 de ani: la femei de 72 ani iar la barbati de 64 ani.

In Romdnia ponderea populatiei in varstd de peste 60 de ani a inregistrat o crestere de la 16,4%
in 1992 la 19,4% in 2002, fenomenul este si mai accentuat la populatia de sex feminin cu o pondere
de 21,7% in raport cu barbatii — 16,9%.

Republica Moldova, in schimb, beneficiaza de o populatie mai tanara, 13,1% fiind persoane cu
varsta peste 60 de ani in 1995, urmand o stabilizare in jurul valorii de 13,9% in anii 2002—-2004, dar si
aici asistdm la un proces de “imbatranire demografica” in conformitate cu scard G. Bojio-Garnier, ce
considera o populatie imbatranita atunci cand procentul varstnicilor este egal sau mai mare de 12%.

Astfel, se estimeaza ca in Romdnia traiesc in
prezent aproximativ 4 mln de persoane cu varsta
peste 60 de ani (la o populatie de 21,6 mln, conform

Populatia pe varste si sexe, barbati-femei,
la 1 iulie 2005
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ale omenirii alaturi de bolile cardiovasculare, SIDA,
cancer si alcoolism Inca din 7988.

In conditiile vulnerabilitatii crescute a varstnicului datorate reducerii resurselor fiziologice a
fiecarui organ si sistem, creste predispozitia pentru anumite afectiuni in cadrul acestei categorii de
varsta.

Conform unei alte evaluari statistice a O.M.S., daca in randul populatiei tinere doar 10% prezinta
o afectiune, la populatia de peste 65 de ani doar 2% sunt cei cdrora nu li se poate decela nici o
afectiune.
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printr-o investigare paraclinica amanuntita putand fi decelate in medie chiar 10 afectiuni comorbide.
Din structura mortalitatii pe cauze de deces in Republica Moldova in anul 2005 putem deduce o
pondere mare a afectiunilor cardiovasculare -56,3%.
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Mortalitatea pe cauze in Mortalitatea pe cauze in
Republica Roménia Republica Moldova

In Roménia, situatia este si mai ingrijoritoare din acest punct de vedere, ponderea afectiunilor
cardiovasculare intre cauzele de deces fiind de peste 65%, ceea ce releva o importanta reprezentare a
acestui grup de afectiuni in populatie, maximul intdlnindu-se la varstnici.

Clasificarea si enumerarea celor mai frecvente afectiuni cronice comorbide ale bolnavilor
varstnici este urmatoarea:

e afectiuni cardiovasculare:

e patologia coronariana: cardiopatia ischemica, angorul stabil, instabil si infarctul miocardic
sechelar;

e patologia valvulara: stenoza si insuficienta aortica, boala valvelor mitrale;

e insuficienta cardiaca;,

e tulburarile de ritm: cea mai frecventa tulburare de ritm la varstnici fiind fibrilatia atriala;

e hipertensiunea arteriala — forma esentiala fiind cel mai des intalnita;

e afectiuni respiratorii — BPOC (bronsita cronica si emfizemul pulmonar), astmul brongsic non-
alergic, insuficienta respiratorie;

e patologia renala: insuficienta renala cronica, acuta si glomerulonefritele;

e patologia digestiva: ciroza hepatica, afectiuni ale cailor biliare;

e afectiuni metabolice: diabetul zaharat tip 2,

e patologia neurologica: AVC ischemice si hemoragice

e boala neoplazica.

Prin prisma profilului antecedentelor patologice, a complexitatii si a diversitatii afectiunilor
comorbide, se contureazd importanta abordarii interdisciplinare a acestei categorii de bolnavi cu
scopul unui diagnostic complet atat al afectiunilor medicale, cat si al celei/celor chirurgicale, pentru
stabilirea stadiului si gradului de compensare a elementelor de patologie si elaborarea unei strategii
terapeutice adecvate de comun acord in cadrul echipei interdisciplinare.

O.M.S. propune subdivizarea persoanelor cu varstd peste 65 de ani, in alte trei subgrupe de
varsta:

e trecerea spre batranete - 65 - 75 de ani,
e batranete medie - 75 - 85 de ani,
e marea batranete - stadiul longevivilor - peste 85 de ani.

Aceastd subclasificare a varstnicilor este pe deplin justificatd de reprezentarea diferita atat a
afectiunilor cronice comorbide in cadrul celor trei categorii de varsta, cat si a patologiei chirurgicale
si implicit de abordarea medico-chirurgicald nuantata in raport cu varsta, totodata, inregistrandu-se
mortalitdti §i prognostic diferit.

Toate cele expuse mai sus sunt demonstrate si intr-o analiza statistica a clinicii noastre pe
ultimii doi ani de activitate.
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In anul 2004 si 2005 in clinica
noastra s-au internat un numar de 10228
de bolnavi, din care 8717 cu varste sub
65 de ani — 85,2% si 1.511 pacienti cu
varstd peste 65 de ani (vdrstnici dupa
clasificarea OMS)—14,8%, practicandu-
se 5368 interventii chirurgicale, din

670

a
a
a
O

|
-o
i

65-75 de ani

-
m
-
5--

75-85 de ani

peste 85 de ani

Categoria de varsta Bolnavi internafi Bolnavi operati
Total 10.228 5.368
Sub 65 8.717 4275
65-75 857 670
75-85 465 3
peste 85 61 46

care 4275 la bolnavi cu varsta sub 65 de ani — 79,6% si 1093
la varstnici — 20,4%. Dintre acestea 6/,3% au fost interventii
chirurgicale practicate la bolnavi cu varste cuprinse 1n intervalul
65-75 de ani, 34,5% in intervalul 75 si 85 de ani si 4,2% peste 85
de ani.

In cadrul analizei pe grupe mari de patologie, pentru care
s-a intervenit chirurgical, se constatd o reprezentare echilibrata
la toate categoriile de varstd a patologiei bilio-pancreatice,

intestinale (tumorala si netumorald)
si a patologiei peretelui abdominal.

O tendinta de crestere este in-
registratd constant, de la categoria
65-75 de ani la categoria peste 85
de ani, a ponderii patologiei intes-
tinale (tumorale si netumorale) si
celei pleuro-pulmonare, o scadere
fiind Tnregistrata in cazul patologiei
bilio-pancreatice, gastrice si de pe-
rete abdominal.

O analiza similara am realizat
pentru evaluarea diferentelor in-
tre ponderea tipurilor de afectiuni
comorbide la diferitele categorii de
varsta, constatandu-se o crestere
progresiva a afectiunilor cardiace
cu un maxim la categoria de varsta
peste 85 de ani (86%), peste juma-
tate din aceste afectiuni (5/%) fiind
reprezentate de HTA de diverse
grade, pe locul doi situandu-se co-
ronaropatiile — cardiopatia ische-
mica nedureroasa, angorul stabil si
instabil.

Intr-o evaluare statistici a
numarului  afectiunilor  cronice

coexistente pe grupe de varsta constatim un numar mai mare de bolnavi cu / si 2 afectiuni cronice in
randul celor externati, in raport cu pacientii care au decedat, la care gasim o mai mare pondere a celor
cu 3 si 4 afectiuni cronice comorbide, situatie ce pare a se repeta la toate cele trei categorii de varsta,
si de asemenea un numar foarte scazut de bolnavi fara afectiuni coexistente diagnosticate.
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Studiul mortalitatii releva valori diferite
ale acesteia 1n raport cu categoria de varsta
depasind 50% la cei peste 85 de ani, element
ce reconfirma utilitatea impartirii bolnavilor
varstnici in cele trei subgrupe.

Evaluarea riscului anestezico-
chirurgical la bolnavul varstnic

Pentru evaluarea bolnavului chirurgical
cu tare asociate (asa cum in cele mai multe
cazuri este si bolnavul varstnic) s-au conceput
de-a lungul timpului mai multe scale de risc
chirurgical si anestezic.

Una dintre primele scale de risc a
fost scala propusa de Moore si s-a axat pe
gradarea traumei operatorii pe zece nivele
(de la interventiile chirurgicale cele mai
putin traumatizante pentru bolnav — cura
chirurgicala a herniei, apendicectomia, pana
la interventii chirurgicale ample — amputatia
de rect, gastrectomia totald, etc.) fard a tine
insd seama de o serie de aspecte esentiale
precum terenul bolnavului si varsta acestuia.
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Societatea de Anestezie din SUA (ASA) a elaborat o scarda ce claseaza riscul anestezico-
chirurgical in 7 trepte, dupa amploarea interventiei chirurgicale si gravitatea tarelor asociate, dar si
gradul de compensare a acestora. Aceasta nu contine insd date referitoare la varsta bolnavului.

Risc Amploarea interventiei chirurgicale Gravitatea tarei/tarelor asociate

1 |Interventie chirurgicala minora Bolnav fara nici o tara

2 |Interventia chirurgicald de amploare Bolnav cu tare bine compensate
medie sau mare

3 | Interventie chirurgicala mica, medie sau |Bolnav cu tare decompensate care nu-i pericliteaza
ampla viata

4  |Interventie chirurgicala micd, medie sau |Bolnav cu tare decompensate care 1i pericliteaza viata
ampla

5 | Interventie chirurgicald practicata in Bolnav fara tare, tare bine compensate
urgenta

6 | Interventie chirurgicala practicata in Bolnav cu tare decompensate
urgenta

7 | Interventie chirurgicald practicata n Bolnav muribund
urgenta

In tara noastri a fost elaborati scara Ionescu-Ciobanu, care a introdus in evaluare atat terenul
bolnavului, cat si elementele legate de actul operator. In acest scop bolnavii au fost incadrati dupa:
amploarea interventiei chirurgicale, varsta, urgenta.

Scala cuprinde 19 niveluri de risc, 2 niveluri minime i 10 maxime, acordandu-se urmatoarele
punctaje:

In functie de teren:

- bolnav fara afectiuni asociate — 1 punct

- bolnav cu afectiuni compensate — 2 puncte

- bolnav cu afectiuni decompensate — 3 puncte

- bolnav muribund — 4 puncte

In functie de amploarea interventiei:

- micd — 1 punct

- medie — 2 puncte

- mare — 3 puncte

Reinterventiile precoce — 4 puncte

Bolnav sub un an sau peste 60 de ani — 1 punct

Interventie de urgentd — 1 punct.

Scara a fost rar utilizatd, dar are meritul de a fi una dintre primele care introduc in calculul
riscului anestezico-chirurgical factorul varsta in sine si nu prin intermediul afectiunilor comorbide.

Scalele NYHA si ANA (Asociatia cardiologilor din New York si Asociatia cardiologilor
americani) utilizate pentru evaluarea riscului la bolnavii cu cardiopatie ischemicd, determinanta
majora a morbiditatii §i mortalitatii perioperatorii la bolnavii varstnici, realizeaza o clasificare a
riscului anestezico-chirurgical dupd limitarea activitatilor curente pe fondul bolii:

Risc 1 — activitatea fizicd curentd nu declanseaza criza de angor. Angorul apare la efort prelungit
si intens.

Risc 2 — limitare moderata a activitatii curente, urcarea rapida a scarilor sau chiar la mers pe plan
orizontal 200 - 300 de metri.

Risc 3 — limitarea marcata a activitatii fizice curente — angorul este declansat de mersul pe
orizontala si urcatul mai mult de un etaj in pas normal, dar fara acuze in repaus.

Risc 4 — imposibilitatea de a executa orice tip de activitate fizica fara disconfort cu fenomene de
angor si in repaus.

Scala Goldman. Puncteaza principalele fenomene patologice sirealizeaza, totodata, o corelatie cu
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morbiditatea si mortalitatea postoperatorie. Este o scara care, pentru evaluarea bolnavului chirurgical,
noteazd cu puncte diferite atat comorbiditatile bolnavului, cat si varsta in sine, acordand, totodata, o
importanta sporita acesteia.

Factori de risc Puncte
Zgomot de galop, turgescenta jugularelor 11
Infarct in antecedente — 5 saptamani 10

Alt ritm decat sinusal sau extrasistole atriale
5 extrasistole ventriculare/minut depistate recent

Interventie chirurgicald intraperitoneald, intratoracica
Varsta peste 70 de ani
Stenoza aortica importanta

Urgenta chirurgicala
Starea generala alterata

AW w2

Prin sumarea punctelor se obtine o cifrd, cu ajutorul careia bolnavul este incadrat intr-una din
grupele de risc cu gravitate crescanda:

Risc: 1 0 -5 puncte

2 6 — 12 puncte

3 13 —25 puncte

4 peste 26 puncte

Scala Litarczek-Firanescu reprezintd un sistem complex de evaluare a bolnavului in preoperator,
sistem ce cuprinde intr-o prima scara terenul bolnavului, varsta, amploarea interventiei si urgenta, iar
intr-o a doua scara clasifica tarele pe aparate si sisteme.

Scala de tip 1
Fara tare 0
Cu tare neinvalidante 2
Terenul Cu tare invalidante 4
Tare cu risc vital 8
Sub 1 an 1
Varsta Intre 1 si 60 de ani 0
Peste 60 de ani 4
Mica 1
Medie 2
Interventia Mare 4
Extensiva 8
Nu 0
Da - bolnav nesocat 3
Urgenta Da - bolnav socat 9
Muribund 27
Risc special anestezic Da 0
Nu 4
Scala 1 Scala 2
Risc Puncte Risc Puncte
1 - mic 24 1 - mic 2-6
2 - mediu 5-15 2 - mediu 7-15
3 - mare 1620 3 - mare 16-30
4 - extrem 29-40 4 - extrem 340
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Scala de tip 2
fara tare tare neinvalidante tare invalidante cu risc vital
Cardiovascular 0 2 4 8
Respirator 0 2 4 8
Digestiv 0 2 4 8
Excretor 0 2 4 8
Nervos 0 2 4 8
Metabolic 0 2 4 8
Hematologic 0 2 4 8

Nici una dintre scalele de risc elaborate pana in prezent nu au specificitate pentru bolnavul
varstnic si nu raspund in Intregime cerintelor chirurgului si a anestezistului-reanimator in problema
abordarii medico-chirurgicale a acestuia si, mai ales, In cazul celor cu varstd foarte Tnaintatd, nu
clasifica bolnavii peste 65 de ani pe grupe de varstd, nu contureaza un risc exponential prin potentare
reciprocd intre afectiunile cronice comorbide, au o limitata posibilitate de adaptare la situatii particulare
si nu formuleaza precautii specifice.

In scopul unei evaluiri corecte a bolnavului varstnic si a unei aprecieri fidele a riscului anestezico-
chirurgical la aceasta categorie de varsta, am elaborat si propunem un scor care tine cont de afectiunile
cronice comorbide, gradul de compensare al acestora, amploarea interventiei chirurgicale, urgenta
imediatd, amanata sau interventiile programate si de categoria de varsta: 65 - 75, 75 - 85 si peste 85
de ani.

Calcularea scorului se face prin sumarea punctelor din casutele corespunzatoare, iar incadrarea
riscului anestezico-chirurgical n cadrul scorului propus se face in 7 categorii: scazut, acceptabil,
mediu, crescut, extrem de ridicat, interventie chirurgicald cu sanse minime si insuficientd multipla de
organ — soc, in functie de punctajul obtinut.

Afectiunea cronici comorbidi

Nemanifestd Ugoard hledie Severd compensatd | Decompensatd
Sistemn cardio-vascular g 3 5 7 25
Aparat respirator 0 1 3 5 20
Functie renala 0 1 3 5 20
Functie hepaticd 0 1 3 5 20
Anemie, coagulare ] 1 3 5 20
Echilibru tonic, metabolism ¥ 1 3 5 20
Sistemn nervos 0 1 3 5 20

Amploarea interventiei chirurgicale

micd medie mare extensivd / reinterventie precoce
1 3 5 10
Urgenta
Interventie programaté Urgenti amanati Urgentd imediatd
1 3 ]

Categoria de virsta

£5-75 75-85 Pests 85
1 3 5
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precautii in functie de valorile obtinute. _ -
Utilizarea intr-o astfel de forma aduce SEIEWLL e e ..l-—-.._J.f.
reteen e ndicar, e T
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mai multe avantaje, printre care memorarea | _eunes-rivine. ... .. CLEm

valorilor scorului fiecrui bolnav 1intr-o - A Dm, s cesenipenaal rworbewd o L posle
arhiva, generarea unui raport cu valoarea
scorului, treapta de risc si precautiile existente,
flexibilizarea scorului in functie de cercetarile proprii fiecarui colectiv prin ajustarea valorilor propuse
de catre administratorul softului de aplicare, rapiditate i usurintd in aplicare.

Eficacitatea scorului a fost testatd pe un numar mare de bolnavi operati in clinica noastra,
dovedindu-si utilitatea, in special, in cazurile complexe medico-chirurgicale.

Pentru exemplificare am ales un caz clinic, pe care il prezentdm prin prisma valorilor calculate
si a precautiilor conferite de scorul nostru de evaluare a riscului anestezico-chirurgical.

A THA Cazul este cel al unui pacient (P.G.) in varsta

= de 87 de ani cu un infarct miocardic inferior in
antecedente, cu angor instabil, insuficientd cardiaca
clasa II NYHA si HTA (valori de 160/100 mmHg la
internare), pacient ce se afla in tratament cu inhibitor
de enzima de conversie (Enap), betablocant (Betaloc),
diuretic (Furosemid), antiagregant (Aspenter) si
anticoagulant (heparind fractionata — tratament
instituit n spital), si se prezintd in clinica noastra
pentru dureri intense in etajul abdominal superior mai
accentuate In hipocondrul drept, greturi, varsaturi,
usoard alterare a stdrii generale si un grad mediu
de dispnee. Diagnosticul este completat pe criterii
clinice si paraclinice (ecografie — ce evidentiaza
litiaza biliara asociata ingrosarii peretilor colecistului, si analize de laborator: leucocite 12.000/mm3,
hemoglobina 10g/dl, cu AP de 80% si PT de 14 sec.) cu cel de colecistita acuta litiazica.

Bolnavul este evaluat interdisciplinar de o echipa formata atat din medici cardiologi, cat si
chirurgi, decizandu-se temporizarea cazului si tratament medicamentos — antibiotic injectabil cu
spectru larg, antispastic, analgetic in completarea celui stabilit de cdtre medicul cardiolog. Sub
tratament evolutia este stationard cu o ugoard ameliorare a simptomatologiei intr-o prima faza, dar
persistenta dureri din etajul abdominal superior cu maxim in hipocondrul drept si aparare musculara
la acest nivel.

Dupa 48 de ore de la internare, se intervine chirurgical in urma unei reevaluari cardiologice
si a riscului anestezico-chirurgical de cétre chirurg si medicul anestezist-reanimator, pentru aceasta
utilizdndu-se scorul nostru, a carui valori calculate in functie de elementele bifate incadreaza bolnavul
in categoria cu risc crescut.

Se practica colecistectomie anterogradd pentru colecistita acutd litiazica gangrenoasa pe incizie
subcostald dreapta.

Evolutia postoperatorie a bolnavului este favorabild, fiind urmarit si sustinut adecvat, in
concordanta cu riscul calculat si precautiile conferite de aplicatia scorului.

Utilitatea scorului de evaluare a riscului anestezico-chirurgical la acest caz a constat in stabilirea
gravitatii §i a complexitatii sale medico-chirurgicale, a impus temporizarea cazului, conferindu-se
timpul necesar stabilizérii bolnavului din punct de vedere cardiologic si evaluarea interdisciplinara
(chirurg, anestezist-reanimator, cardiolog) si un tratament coroborat.

Ecografia abdominald — colecistiti acutd litiazica
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Bolnavul s-a externat vindecat chirurgical la 9 zile de la internare cu recomandarile specifice
postcolecistectomie si cu dispensarizarea afectiunilor cardiovasculare.

Afectiomea cronica comorbida
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Interfata softului de aplicare Scorului de evaluare a riscului anestezico-chirurgical cu elementele particulare
ale cazului prezentat

Am prezentat unul din cazurile cu evolutie favorabila, pornind de la ideea ca elementele definitorii
pentru scor au atat o valoare informala, cat si practica.

Cunoasterea cat mai exactd a afectiunilor comorbide si acordarea unei atentii deosebite celei
mai agravante, din punct de vedere a statusului pacientului, influenteaza fundamental managementul
terapeutic si impune adaptarea acestuia cu scopul obtinerii unui rezultat final pozitiv.

Colectivul clinicii noastre considera scorul un instrument important in aprecierea prognostica si
stabilirea conduitei terapeutice de urmat pentru fiecare caz in parte.

SINDROMUL HELLP

Prof. dr. N.Costin*, conf. dr. D.Mihu*, conf. dr. Carmen Mihu**, dr. R.Ciortea*,
* Clinica Obstetrica-Gineclogie “Dominic Stanca”, UMF Cluj-Napoca, **Catedra de
Histologie, UMF Cluj-Napoca

Acronimul HELLP a fost introdus in anul 1982, pentru a descrie un sindrom ce contine:
hemoliza (hemolysis), nivel crescut al enzimelor hepatice (elevated liver enzymes), trombocitopenie
(low platelet count). Initial sindromul a fost considerat o varianta a preeclampsiei insd ulterior s-a
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demonstrat ca acesta se poate asocia cu preeclampsia, dar poate fi intalnit si In afara acesteia. [1]
Majoritatea autorilor considera ca este vorba de o forma severa de preeclampsie, cu toate ca valorile
tensionale nu sunt intotdeauna foarte ridicate.[2] Denumirea sindromului (kell-iad, hellp-ajutor)
sugereaza gravitatea prognosticului matern si fetal.

Sindromul HELLP poate sa apara de la jumatatea trimestrului doi pana la cateva zile postpartum.
Studii recente raporteaza ca 2/3 din paciente sunt diagnosticate antepartum (dupd cum urmeaza:
10% identificate inainte de saptdmana 27; 70% intre saptamanile 27-37; iar 20% identificate dupa
saptamana 37), in timp ce 1/3 din paciente vor fi diagnosticate postpartum. [3]

Cateva studii au incercat sa defineascad sindromul HELLP in functie de parametrii de laborator.
Valorile standard ale acestor parametrii au fost stabilite de catre Sibai[4], fiind propuse urmatoarele
criterii de diagnostic:

1. Hemoliza definita prin:

e prezenta in frotiul sangvin periferic in principal a schizocitelor, dar si a sferocitelor si celulelor
trigonale;

e scaderea haptoglobinei,

e cresterea bilirubinei conjugate (>12 mg /1);

e cresterea lactat dehidrogenazei (LDH>600U/1).

Hemoliza in sindromul HELLP este legata de o anemie hemoliticd microangiopatd. La pasajul
hematiilor prin capilarele sistemice si hepatice, care prezintd leziuni ale celulelor endoteliale si
depozite de fibrind, hematiile 1si adapteaza forma, rezultand sferocite sau uneori sunt fragmentate,
dand nastere la schizocite.

2. Citoliza este definita prin:

e cresterea aspartat amino transferazei (ASAT) la valori >70U/l sau mai mult de trei derivatii
standard fata de valoarea normala a laboratorului respectiv;

e cresterea lactat dehidrogenazei (LDH) mai mult de 600U/1.

Nivelul crescut al enzimelor hepatice se considera a fi secundar obstructiei fluxului sangvin
hepatic de depozitele de fibrind din sinusoide. Aceasta obstructie conduce spre necroza periportala,
iar 1n cazuri severe spre: hemoragie intrahepatica, formare de hematoame subcapsulare sau ruptura
hepatica.

3. Trombocitopenia este definita printr-un numar al trombocitelor mai mic de 100000/ mm?®.

Trombopenia este atribuitd atat cresterii consumului trombocitelor, cat si distructiei acestora.
Lezarea celulelor endoteliale duce la scaderea prostaciclinei, care, la randul sdu, atrage aglutinarea
trombocitelor, generand trombopenie prin consum. Cresterea valorilor tromboxanului si serotoninei
determind agregare plachetara si implicit trombopenie prin distructia trombocitelor.

Unii autori sustin cd CID este un proces primar al sindromului HELLP, dar o parte din paciente
nu prezinta anomalii de coagulare. Toate pacientele cu sindrom HELLP prezinta o coagulopatie, insa
uneori aceasta poate sa nu fie detectabild. Pacientele cu sindrom HELLP sever dezvolta CID.

Clasificare. Pentru sindromul HELLP sunt utilizate doud clasificari. Prima se bazeazd pe
modificarile parametrilor de laborator (Tennesse System) [5] —ASAT >70U/1; LDH >600U/;
Trombocite <100000/mm?. In acest sistem pacientele sunt clasificate ca avand:

e Sindrom HELLP complet (sunt prezente toate cele trei elemente ale clasificarii).

e Sindrom HELLP partial (este prezent doar unul sau doua din elementele clasificarii).

Femeile cu sindrom HELLP complet prezinta risc crescut pentru complicatii, incluzand CID,
fatd de femeile cu sindrom HELLP partial. La pacientele cu sindrom HELLP complet trebuie luata
in discutie nasterea in 48 de ore, In timp ce la cele cu sindrom HELLP partial se recurge la un
management conservativ.

Alternativ sindromul HELLP poate fi clasificat in functie de numarul trombocitelor. [6]

- clasa I < 50000/mm*
- clasa II 50000-100000/mm?
- clasa II1 100000-150000/mm?
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Epidemiologie. Sindromul HELLP apare in 0,2-0,6% din toate sarcinile.[7] In comparatie
preeclampsia apare in 5,7% din sarcini.[8] Sindromul HELLP apare la 4-12% din pacientele cu
preeclampsie. Cand preeclampsia nu este prezentd, diagnosticul sindromului HELLP este intarziat.
Factorii de risc pentru sindromul HELLP difera fata de cei ai preeclampsiei.

Tabelul 1
Factori favorizanti preeclampsie/sindrom HELLP

Sindrom Hellp Preeclampsie
multipare nulipare
varsta >25 ani varsta < 20 ani

>45 ani
rasa alba sarcina gemelara

istoric de preeclampsie

Este cunoscut ca preeclampsia afecteaza pacientele nulipare, mult mai frecvent comparativ cu
cele multipare. O explicatie ar putea fi pusd pe seama raspunsului imunologic matern la antigenele
fetale de origine paternd. Acest raspuns imun este atenuat de o sarcind anterioara, deci de o expunere
la antigene paterne. In sprijinul acestei ipoteze Tupin[9] gdseste o incidenti a preeclampsiei la
pacientele nulipare de 3,2% si de 1,9% la multiparele care si-au pastrat partenerul, in timp ce incidenta
preeclampsiei la multiparele care si-au scimbat partenerul a fost de 3%.

Nuliparele au unrisc crescut de a dezvolta preeclampsie, dar complicatiile acesteia (hematologice,
coagulare) sunt rare, comparativ cu multiparele care au risc scazut pentru preeclampsie, insa
complicatiile acesteia sunt mult mai frecvente (posibil prin varsta mai avansatd a acestora si prin
indicele de masa corporala mai ridicat, care atrag diverse patologii asociate.)

Sindromul apare antepartum in 69% din cazuri, iar postpartum in 31%, cand se instaleaza in
primele 48 ore si foarte rar dupa 5-10 zile.

Etiopatogeneza. Patogeneza sindromului HELLP nu este foarte bine clarificatd. La baza
acestel afectiuni multisistemice se afld trei evenimente importante: ischemia placentard, CID,
hipertensiunea.

Evenimentul primar nu este cunoscut, dar existd dovezi cd ar fi reprezentat de ischemia
placentara.[11] Aceastd ischemie este generata pe de o parte, de o invazie anormala a trofoblastului,
iar, pe de alta parte, de o dezvoltare anormala a vaselor placentare. Factori imunologici, genetici, dar si
alti factori genereaza aceste anomalii. Efectul imediat este o implantare superficiala, cu o incompleta
conversie a vaselor deciduale in vase utero-placentare adecvate pentru sustinerea sarcinii.

Intr-o sarcini normali vasele deciduale sufera modificari in sensul cresterii diametrului arterelor
spiralate. Endoteliul acestor vase este inlocuit de trofoblast, iar lamina interna elastica si muschiul
neted din medie sunt inlocuite de trofoblast §i de o matrice ce contine fibrina.[12] Aceste modificari
determind o perfuzie crescuta a zonei placentare.

In cazul in care vasele placentare nu suferd aceste modificiri fiziologice diametrul acestora este
mult mai mic fatd de o sarcina normala. Pe de alta parte, arteriolele spiralate din decidud pot suferi o
ateroza acutd, care constd in inlocuirea componentelor normale ale peretelui cu material amorf.[13]

Lipsa de remodelare a vaselor uterine, reduce fluxul sangvin si determina ischemie placentara.
Se considera ca aceastd scadere a perfuziei utero-placentare induce eliberare de substante
vasoconstrictoare (tromboxan, angiotensind, endotelind) de la nivelul placentei ischemice. Rezultatul
este hipertensiune, CID, leziuni organice.

Leziunea endoteliala, anomalii ale nivelului si activitatii factorilor de coagulare, alterarea
trombocitelor sunt doar cateva din mecanismele implicate in patogeneza sindromului HELLP. Leziunile
caracteristice care apar se datoreaza trombozei arteriolelor si capilarelor din intregul organism, dar in
mod particular din: ficat, rinichi, creier, hipofiza, placenta.
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In aparitia hipertensiunii sunt implicate sistemul renina-angiotensina, precum si prostaglandinele.
In mod normal, in sarcina apare o rezistenti la efectul vasoconstrictor al angiotensinei, dar pacientele
cu preeclampsie pierd aceastd rezistentd, dezvoltdnd tendintd la hipertensiune. Prostaglandinele
produse de patul utero-placentar de-a lungul sarcinii mediaza rezistenta la angiotensind, dar productia
de prostaglandine este scdzuta in placenta femeilor cu preeclampsie. Aspectele de etiopatogenie pot
fi sintetizate In urmatorul algoritm (fig. 1).

Diagnostic clinic. Diagnosticul Sindromului HELLP este dificil pentru clinician, din cauza
nespecificitatii simptomelor si semnelor de debut. Aproximativ 90% din paciente prezinta stare
generala alterata, 65% dureri epigastrice, 30% greturi si varsaturi, 31% cefalee, un procent mai redus
prezentand dureri in cadranul abdominal superior drept.[8] Un subgrup de paciente prezintd simptome
de tipul cefalee intensa asociata cu tulburari vizuale.

Cauza primara a
sindromului HELLP
(imuna, genetica, alta?)

.

Afectare placentara

v
Obstructia arterelor
spiralate
v
.|  Reducerea perfuziei
utero-placentare
I
v v v v
|PGE,, PGI, trenina/ 1Tromboxan Disfunctie
angiotensina endoteliald
(tendotelina
INO)
Vasoconstrictie Leziune Activarea
arteriala endoteliala coagularii
intravasculare
A
HTA l
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Proteinurie Convulsii 1 transaminazelor Ischemie
comd microtromboze

Figura 1. Algoritm in etiopatogenia sindromului HELLP (Adaptata dupa Friedman S.A.: Preeclampsia, a
review of the role of prostaglandins, Obst-Gyn, 1988, 71-122)

Deoarece diagnosticul precoce al acestui sindrom este deosebit de important, orice gravida care
prezintd simptomele de mai sus trebuie investigatd printr-o analiza completa a sangelui, incluzand si
enzimele hepatice.
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Examenul obiectiv poate fi normal in sindromul HELLP. Edemul nu este un marker util, pentru
ca apare in pana la 30% din gravidele care nu prezintad nici o patologie. HTA si proteinuria pot fi
reduse sau absente. Hipertensiunea poate fi prezenta in 16% din cazuri, in timp ce proteinuria apare
la 9% din cazuri.[13]

Datorita lipsei de specificitate a sindromului clinic, diagnosticul sindromului HELLP este in
general Intarziat. Multe paciente cu acest sindrom sunt diagnosticate initial cu: colecistita, esofagita,
gastritd, hepatitd. Atentia trebuie indreptatd in eliminarea altor cauze de hemoliza ce apar in conditii
clinice similare.

Diagnosticul diferential trebuie sd includa: purpura trombocitopenicd idiopatica, lupusul
eritematos sistemic, sindrom hemolitic-uremic, sepsisul, degenerescenta grasoasd de sarcind a
ficatului.

Atat pentru preeclampsie, cat si pentru formele de preeclampsie complicatd, obiectivul principal
este de a identifica un grup de paciente cu risc crescut de a dezvolta sindrom HEELP, astfel incat sa
existe timpul necesar pentru ca pacienta sa fie transferata Intr-un serviciu supraspecializat in vederea
unor interventii promte.[14]

Diagnostic paraclinic. Cele trei componente ale sindromului HELLP: hemoliza, nivelul crescut
al enzimelor hepatice, trombopenia pot fi cuantificate prin intermediul mai multor teste de laborator.

Hematocritul poate fi normal sau scdzut, modificarea sa fiind insd devansatd de modificarea
altor parametri. Descoperirea unui nivel scazut al haptoglobinei serice, poate confirma hemoliza cand
hematocritul este normal.[15]

Nivelul transaminazelor serice poate fi crescut asa de mult incat sa atingd 4000U/1, dar, de
obicei, valorile sunt mult mai reduse. Trombocitele pot scadea pana la 6000/mm?, insd urmarirea
deosebit de atenta trebuie inceputa de la valori de 150000/mm?

In absenta CID timpul de protrombina, timpul partial de tromboplastini si nivelul fibrinogenului
sunt normale la pacientele cu sindrom HELLP. La o pacienta cu nivel al fibrinogenului mai mic de
300mg/dl, CID trebuie suspectatd, mai ales, daca sunt modificati si alti parametrii de laborator.[16]

Proteinuria si cresterea concentratiei acidului uric sunt utile in diagnosticul preeclampsiei, dar
nu si in sindromul HELLP. Numarul trombocitelor este cel mai bun indicator al sindromului HELLP.
Acesta trebuie suspectat la orice pacientd care a prezentat o scddere semnificativa a trombocitelor
de-a lungul perioadei antenatale.

Un test D-dimer pozitiv in cadrul preeclampsiei are o valoare predictiva pentru pacientele ce
vor dezvolta sindrom HELLP.[17]Testul D-dimer este un indicator mai senzitiv al coagulopatiei
subclinice si poate fi pozitiv inainte ca studiile de coagulare sa fie anormale.

Glutation S transferaza & si glutation S transferaza o sunt markeri precoce pentru hemoliza
si distructie hepatica in cadrul sindromului HELLP, a caror dozare nu se face insa deocamdata de
rutind.

Acidul hialuronic este sintetizat de catre fibroblasti, ajunge In circulatia sistemica pe cale
limfatica si se leagd de celulele endoteliale. Acidul hialoronic creste in preeclampsie peste
100 pg %o, este un marker fidel pentru sindromul HELLP. Nivelurile serice ale acidului hialuronic cresc
in urmatoarele situatii clinice: artrita reumatoida, ciroza hepaticd, rejetul transplantului hepatic.

Valorile crescute ale fibronectinei atesta afectarea vasculara in preeclampsie.

Ecografia abdominald este extrem de utild in diagnosticul hematoamelor subcapsulare, al
lichidului de ascita sau al hemoragiei intraperitoneale.

Complicatii. Sindromul HELLP poate determina complicatii de tipul: insuficientd renala acuta,
complicatii cerebro si cardiovasculare, pulmonare §i chiar moarte fetald si materna.

Hemoragia cerebrald, cea mai serioasa complicatie, s-a dovedit a fi fatala in 50-65% din
cazuri.[ 18] Cresterea severa brusca a tensiunii arteriale diastolice la valori mai mari de 120 mm Hg
creste riscul de deces, dar si de a dezvolta complicatii letale ca: encefalopatie hipertensiva, aritmii
ventriculare, CID.
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Manifestarile cerebrale ale sindromului HELLP: tromboza de sinus cavernos, edem cerebral,
convulsii eclamptice, orbire din cauza corticald, hemoragie intraparenchimatoasa sunt rare, dar de
mare gravitate.

Studii utilizdnd ecografia Doppler transcranian au raportat, in cadrul sindromului HELLP,
modificari hemodinamice cerebrale similare vasospasmului. Velocitatea fluxului sangvin cerebral
este semnificativ crescutd la pacientele cu preeclampsie in comparatie cu cele normotensive.

Edemul pulmonar acut si pneumonia de aspiratie, care apar, de obicei, iatrogen, pot fi rezultatul
supraincarcarii volemice si al managementului defectos.

Sindromul HELLP afecteaza microvascularizatia renala si poate determina atat necroza tubulara
(cu potential reversibil), cat si necroza corticald ( in majoritatea cazurilor cu sechele permanente).

Sindromul HELLP a fost recent identificat ca un factor de risc important al disfunctiei renale. [19]
Insuficienta renala acuta are la baza o serie de factori, printre care se numara: tulburari de coagulare,
hemoragii, soc, factori asociati frecvent cu sindromul HELLP.[20] Pacientele cu sindrom HELLP
prezinta risc de tromboza vasculara, ocluzia lumenului arteriolelor renale, hipoperfuzie si scadere
a filtrarii glomerulare. Ischemia tisulara poate genera HTA, iar tromboza microangiopatd genereaza
disfunctie renala.

Sindromul HELLP si degenerescenta grasoasda de sarcina a ficatului sunt afectiuni hepatice
asociate sarcinii. Sindromul HELLP este mai frecvent comparativ cu degenerescenta grasoasd de
sarcind a ficatului (1:5000 nasteri-1:11-16000 nasteri). CID este un fenomen comun al ambelor
afectiuni, dar nivelul crescut al transaminazelor apare doar in cadrul sindromului HELLP. Diagnosticul
diferential final se face prin punctie biopsie si examenul histopatologic in degenerescenta grasoasa de
sarcind a ficatului aratd prezenta steatozei hepatice, ceea ce impune evacuarea de urgentd a sarcinii.

Din punct de vedere histologic, necroza periportald si tromboza microvasculara sunt leziunile
cele mai frecvente si cu cat boala progreseaza, se identifica arii de necroza tot mai mari, ce pot
evolua spre hematoame subcapsulare si chiar spre rupturd hepatica. Aceste leziuni au fost descrise
incepand cu 16 saptdmani de gestatie si pand la 3 zile postpartum. [24] Complicatii hemoragice ca:
hematoame subcapsulare sau mai rar hemoragie intaparenchimatoasd au fost descrise in 47% din
pacientele diagnosticate cu sindrom HELLP, evaluate prin ecografie, computer tomografie, rezonanta
magnetica nucleara.

Infarctele hepatice au fost descrise cu o frecventd mult mai mica, acestea fiind pezente la mai
putin de 3% din pacientele cu sindrom HELLP. [25] Frecventa mai scazutd a acestora se datoreaza :
aportului sangvin dublu al ficatului, dar si rezistentei mai crescute a hepatocitului la hipoxie. Cauzele
infarctului hepatic includ: ligatura neitentionatd a arterei hepatice in timpul interventiilor chirurgicale,
sepsisul, emboli §i trombi prezenti in sistemul vascular hepatic. Pauzner [26] afirmd ca infarctul
hepatic din timpul sarcinii se asociazd cu sindrom antifosfolipidic si sindrom HELLP complet sau
incomplet.

In ceea ce priveste hematoamele hepatice decelate la femeile insircinate, acestea se asociaza
frecvent cu: procese infectioase, neoplasme hepatice, anevrisme, afectiuni biliare, dar si cu preeclampsia
si sindromul HELLP. In majoritatea cazurilor, hematomul este localizat la nivelul lobului hepatic
drept (75%), dar poate fi localizat si in lobul hepatic stang (14%), precum si la nivelul ambilor lobi
hepatici (11%).[27]

Hematoamele voluminoase pot duce la ruptura capsulei Glisson, care apare cel mai frecvent
pe marginea inferioard a ficatului. Un traumatism de mica intensitate, uneori ignorat de pacienta,
poate duce la ruptura capsulei. Varsaturile, transportul pacientei, palparea agresiva a abdomenului,
travaliul, convulsile pot produce leziuni hemoragice hepatice importante. Toti acesti factori, cresc
presiunea intraabdominald, putand cauza ruptura unui hematom subcapsular.

Hemoragiile hepatice se insotesc de disconfort sau chiar durere violenta cu localizare epigastrica
sau In hipocondrul drept, greturi, varsaturi, modificari ale pulsului si tensiunii arteriale. De asemenea,
pacientele prezintd frecvent dureri localizate la nivelul umarului drept, prezenta unei ascite importante,
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tulburari respiratorii. [28] Ecografia poate fi utila in identificarea hematoamelor subcapsulare, dar CT
st RMN au o acuratete mult mai buna in detectarea hemoragiilor hepatice. Eficacitatea tratamentului
acestor leziuni, depinde de recunoasterea lor promta.

Daca pana in urma cu cativa ani orice hematom subcapsular presupunea interventie chirurgicala,
datele recente sustin ca aceste complicatii ale sindromului HELLP pot fi tratate conservativ la
pacientele care raman stabile hemodinamic. Aceasta conduita trebuie sa includa o atentd supraveghere
hemodinamica, precum si a testelor de coagulare. [29] Sunt necesare, de asemenea, evaluari seriate
ale hematoamelor subcapsulare ecografic si computer tomografic.

Interventiachirurgicalapromtéatrebuieefectuatddacapacientaprezintainstabilitatehemodinamica,
pierdere continua de sange, accentuarea durerii sau infectarea hematomului. [30] Sangerarea continua
dintr-un ram al arterei hepatice este cel mai bine tratata prin embolizare selectiva. [31]

Daca in timpul unei operatii cezariene se gaseste un hematom mic hepatic si capsula Glisson este
intactd, nu este necesard evacuarea hematomului. In cazul in care se deceleaza un hematom extins,
chiar cu capsula intacta, studiile recente recomanda deschiderea capsulei si evacuarea hematomului
pentru a evita extinderea acestuia si ruptura secundara. [32] Daca ficatul este bine etalat, hematomul
trebuie evacuat, dupa care se impune identificarea sursei hemoragice si suprimarea acesteia. [33]

In cazul in care se suspicioneaza o ruptura hepatica, laparotomia trebuie efectuati imediat, pentru
a evita aparitia socului si a afectdrii secundare a altor organe. Laparotomia de urgenta si tamponarea
sursei active de sangerare trebuie facuta in spitalul cel mai apropiat, urmand apoi ca pacienta sa fie
transportatd intr-un centru specializat in chirurgia hepatica. [34]

Daca intraoperator se deceleaza arii de necroza, rezectia acestora nu se impune a fi facuta primar,
putand fi amanata pentru o data ulterioara.

Dacasangerareade laniveluluneirupturihepatice nu poate fi controlata prin metode conservatoare,
se poate recurge la hepatectomie segmentara sau chiar la transplant hepatic [35]. Sindromul HELLP,
complicat cu hemoragii hepatice, este o situatie grava, care se asociaza cu nivel crescut de mortalitate.
Abordarea unei astfel de situtii presupune o colaborare interdisciplinard stransad intre obstetrician,
chirurg si medicul anestezist.

Conduita terapeutica. Odata ce diagnosticul de sindrom HELLP a fost stabilit, cei mai buni
markeri pentru urmarire sunt nivelul lactat dehidrogenazei si numarul trombocitelor. [36] Tipic
parametrii de laborator se inrautdtesc dupa nastere, dar incep s revina la valori normale la 24-48 ore
postpartum.

Incidenta complicatiilor hemoragice este mai mare cand trombocitele scad sub 40000/mm?®.
Imagistica si biopsia hepatica au evidentiat ca alterarea parametrilor de laborator nu se coreleaza cu
severitatea sindromului HELLP. [37]

Recunoagterea promta a sindromului HELLP si initierea la timp a terapiei sunt necesare,
pentru a asigura o evolutie favorabila a mamei si a fatului. Studii recente afirmd cd morbiditatea
si mortalitatea nu cresc daca pacientelor cu sindrom HELLP li se aplica o conduita conservatoare.
[38] Tratamentul imediat trebuie sa tind cont de varsta gestationala si de starea mamei si a fatului.
Tratamentul conservativ se recomanda daca tensiunea este controlata la valori mai mici de 160/110
mm Hg.

Sibai [39] a constatat ca sarcina s-a prelungit cu o duratd medie de 15 zile, cand s-a recurs la
tratament conservativ la paciente cu varsta de sarcind mai mica de 32 saptamani. Pentru nou-nascut,
prelungirea sarcinii se asociaza cu o reducere a perioadei de spitalizare 1n sectia de terapie intensiva,
scaderea incidentei sindromului de detresd respiratorie, scdderea incidentei colitei necrotico-
hemoragice.

Pacientelor cu sindrom HELLP sever le este recomandat sd nasca prin operatie cezariana. O
incercare de nastere pe cale vaginala este posibila la pacientele cu sindrom HELLP de intensitate medie,
care sunt stabile, au un col favorabil si au o varsta gestationald peste 32 saptamani de gestatie.[4]
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Pacientelor suferinde de sindrom HELLP trebuie sa li se administreze de rutina corticosteroizi.[40]
Dexametazona intr-o doza mare de 10 mg iv. la 12 ore aduce o imbunatatire importanta a parametrilor
de laborator, prelungind, in acelasi timp, i durata sarcinii. Parametrii de laborator se normalizeaza
mult mai rapid la pacientele care continua sa ia corticosteroizi postpartum. Terapia cu corticosteroizi
trebuie initiatd la pacientele cu sindrom HELLP, care prezintd o valoare a trombocitelor mai mica de
100000/mm?. [41]

Pacientele cu sindrom HELLP trebuie si fie tratate profilactic cu sulfat de magneziu pentru a
preveni convulsiile. Tratamentul se incepe cu o doza de 4-6 mg, administrata in bolus, apoi se mentine
cu un ritm de 2g/ord. Supravegherea tratamentului se face prin urmadrirea diurezei si a nivelului
sangvin al magneziului. In cazul intoxicatiei cu sulfat de magneziu se administreaza calciu gluconic
1.v.10-20 ml.

Tratamentul antihipertensiv are rolul de a preveni aparitia accidentelor vasculare cerebrale, a
apoplexiei utero-placentare si a convulsiilor, motiv pentru care TA diastolica trebuie mentinuta la
valori de 90-100mm Hg.

Medicatia antihipertensiva utilizeaza:

¢ Hidralazina i.v. in doza de 2,5-5 mg la 15-20 min. pana la obtinerea tensiunii dorite.

e Antagonisti de calciu sau Labetalol.

e Perfuzie cu Nitroglicerina sau Nitroprusiat de sodiu (in caz de puseu hipertensiv).

Diureticele nu sunt utilizate pentru controlul tensiunii arteriale in sindromul HELLP, deoarece
pot compromite perfuzia placentara.

Pacientele care au o valoare a trombocitelor mai mare de 40000/mm® au un risc scazut de
sangerare . La acest grup de paciente nu este necesara transfuzia pana in momentul cand trombocitele
scad sub 20000/mm?®. [37]

Pacientele la care se decide nasterea prin operatie cezariand trebuie sa fie transfuzate daca
trombocitele scad sub 50000/mm®. Administrarea profilactica a trombocitelor nu reduce incidenta
hemoragiilor post partum.[34]

Plasmafereza a fost utilizata cu rezultate bune la pacientele la care trombocitele au prezentat
valori mai mici de 30000/mm?, iar enzimele hepatice prezentau o crestere progresiva. [42]

Consideratii anestezice. Reducerea durerii prin narcoza iv. si anestezie locala este tot mai putin
acceptatd. Anestezia epidurala a fost controversata, dar este o tehnica ce poate fi aleasa, daca conditiile
o permit. Manopera este sigura la pacientele cu un numar de trombociti mai mare de 100000/mm?,
fara tulburari de coagulare si timp de sangerare normal.[43] Anestezia generald poate fi utilizata cand
anestezia regionald este nesigura.

Prognostic. Tratamentul hipertensiunii, profilaxia convulsiilor i administrarea corticosteroizilor
trebuie sd continuie pana in momentul in care parametrii de laborator au revenit la normal.

Pacientele care au prezentat sindrom HELLP trebuie consiliate, deoarece prezinta risc crescut
(19-27%) de a dezvolta sindrom HELLP la urmatoarele sarcini. De asemenea 43% din aceste paciente
prezinta risc de a dezvolta preeclampsie la o viitoare sarcina. [44]

Existd multe controverse cu privire la adminidtrarea de Aspirind sau Ca pentru prevenirea
preeclampsiei. Pana acum nici Aspirina si nici Ca nu au fost studiate in profilaxia sindromuluiu
HELLP.

Pacientele care prezintd forme atipice de preeclampsie sau sindrom HELLP se impune a fi
investigate Tn vederea depistarii anticorpilor antifosfolipidici.

Necesitatea unui tratament precoce, cu mult anterior tuturor simptomelor materne, ridica
problema unei previziuni precoce, problema nerezolvata pana la ora actuala.

Cunoasterea antecedentelor pacientei a crescut eficacitatea depistarii precoce a sindromului
HELLP. Acest aspect poate fi considerat relativ empiric atita timp cat terapia nu poate fi recomandata
doar pe baza antecedentelor pacientelor. Depistarea precoce a sindromului HELLP ramane una dintre
preocupdrile principale pentru anii urmatori.
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