PRACTICA MEDICALA

REFERATE GENERALE

Actualitati in diagnosticul si tratamentul
edemului pulmonar acut

The diagnosis and treatment of the acute pulmonary edema — up to date

Dr. Cristian MILITARU?, Dr. Ruxandra DELIU?, Sef Lucr. Dr. lonut DONOIU?

YInstitutul de Urgenta pentru Boli Cardiovasculare ,,Prof. Dr. C.C. lliescu®, Bucuresti
2Spitalul Clinic Judetean de Urgentd, Craiova
3Disciplina Cardiologie, Universitatea de Medicina si Farmacie, Craiova

~— REZUMAT N

Edemul pulmonar acut reprezintd o urgentd medicald des intdlnitd si este caracterizat de dispnee seve-
i cu ortopnee si stazd pulmonard, cauzate de znsuﬁczenm ventriculard stanga. Tempule farmacologice si
nonfarmacologzce specifice trebuie inifiate rapid si au ca obiectiv corectia hipoxemiei si sciderea postsarcinii
ventriculului stdng. Acestea includ oxigenoterapie, ventilatie mecanicd noninvazivd si medicatie de tipul
diureticelor de ansd si vasodilataroarelor. Desi simptomatologia se amelioreazd rapid in majoritatea cazurilor,
totusi mortalitatea intraspitaliceasci si pe termen scurt ramine crescutd. Pentru imbundtdtirea prognosticului
acestor pacienti, managementul pe termen lung este la fel de important precum cel din momentul acut si inclu-
de educatie igieno-dieteticd, tratamentul corect si complet al bolii de bazd si profilaxia factorilor precipitanti.

Cuvinte cheie: edemul pulmonar acut, insuficienta cardiacd acuta, dispnee, tratament diuretic,
vasodilatatoare

~— ABSTRACT a

Acute pulmonary edema is an often encountered medical emergency characterized by sever shortness of
breath, orthopnea and pulmonary overload caused by left ventricular failure. The specific pharmacological and
nonpharmacological therapies should be administered rapidly and their objective is to correct the hypoxemia
and reduce the left ventricular afterload. Although the symptoms often regress quickly, the in-hospital and
short-term mortality remain high. To improve the prognosis of these patients, long-term management is as
important as the one in the acute setting, and includes the patient education, the correct and complete medical
treatment of the subjacent heart disease and the prevention of risk factors.

Keywords: acute pulmonary edema, ventricular failure, shortness of breath
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INTRODUCERE

Edemul pulmonar acut (EPA) face parte
din spectrul mai larg al sindroamelor de insu-
ficientd cardiaca acutd (ICA), una din cauzele
cele mai frecvente de prezentare in serviciile
de primiri urgente. Conform ghidurilor Socie-
tatii Europene de Cardiologie (ESC), EPA este

caracterizat de ortopnee severa cu tahipnee, ra-
luri subcrepitante Tn peste jumatate din campu-
rile pulmonare si scaderea saturatiei spontane
de oxigen sub 90% (1). in articolul de fat3, vom
prezenta elemente de diagnostic si tratament al
EPA, cu un accent deosebit pe recunoasterea ra-
pida a tabloului clinic si pe administrarea corec-
ta a terapiilor specifice, asa cum rezulta din cele
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mai noi ghiduri si studii clinice care au abordat
aceasta patologie (1-3).

SINDROAMELE DE INSUFICIENTA
CARDIACA ACUTA

Tnainte de a aprofunda elementele specifice
de diagnostic si tratament al EPA, vom prezenta
clasificarea insuficientei cardiace acute in sin-
droame, conform tabloului clinic la prezentare
(Fig. 1):

e [nsuficientd cronica decompensata — ca-
racterizata de progresia lenta a simpto-
melor la un pacient cu istoric de IC; clinic
pacientul prezinta in general staza siste-
mica si pulmonarg;

e Edemul pulmonar acut — care se manifes-
ta prin ortopnee severa insotita de staza
pulmonara si hipoxemie;

e |IC hipertensiva — caracterizata de HTA se-
vera la prezentare cu simptome de insufi-
cientd ventriculara stanga (IVS), chiar in
conditiile unei fractii de ejectie a VS nor-
male;

e Socul cardiogen — pacientul prezinta n
general hipotensiune arteriala (TA medie
<60 mmHg) Tnsotitd de semne de hipo-
perfuzie periferica (oligo-anurie, cianoza
tegumentelor, deteriorarea functiei cog-
nitive, congestie pulmonara);

e |C dreapta izolata — manifestandu-se ca
un sindrom de debit cardiac scazut, dar
fara congestie pulmonara, ci cu staza sis-
temica (jugulare turgescente, edeme pe-
riferice, ficat de staza);

e |IC in contextul unui sindrom coronarian
acut (SCA) — aproximativ 15% din pacien-
tii cu SCA prezinta si semne de IC (1).

Este important de mentionat ca, desi aceste
profiluri clinice nu sunt complet separate si se
pot suprapune (Fig. 1), totusi, aceasta clasificare
are un rol important in triajul si managementul
rapid al pacientilor.

DIAGNOSTICUL EDEMULUI
PULMONAR ACUT

Diagnosticarea EPA incepe cu anamneza ra-
pida, dar amanuntita, care are ca obiective de-
terminarea antecedentelor personale patologice,
istoricului de IC, duratei si gravitatii simptomelor.
De cele mai multe ori, pacientii prezinta feno-
mene de insuficientda cardiaca in antecedente,
cu dispnee progresiv agravata in ultimele zile/
saptamani, pana la dispnee severa cu ortopnee,
moment Tn care pacientul apeleaza la serviciile

IC hipertensiva
IC cronica
decompensata

Edem pulmonar
acut
IC in contextul

SCA : z’jr"'--._\_h‘-\-\.\
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FIGURA 1. Clasificarea insuficientei cardiace acute.

medicale. Din punct de vedere temporal, pacientii
cu EPA ajung in serviciile de primire urgente de
cele mai multe ori in timpul noptii. Anamneza su-
plimentara poate evidentia eventuale elemente
precipitante, cum ar fi sindroame coronariene
acute (SCA), aritmii, hipertensiune arteriald ne-
controlata, infectii respiratorii sau nerespectarea
regimului igieno-dietetic. Un accent deosebit
trebuie pus pe identificarea SCA, deoarece la
pacientii varstnici sau la pacientii diabetici, un
episod coronarian se poate manifesta mai de-
graba cu semne de IC, angina pectorala putand
sa lipseasca.

Examinarea clinica trebuie sa inceapa cu eva-
luarea generala a pacientului. Starea generala a
acestuia este prin definitie alterata, prezentand
dispnee severd cu ortopnee, motiv pentru care
nu poate tolera decubitul dorsal. Alte semne
care caracterizeaza EPA sunt tahipneea, transpi-
ratiile profuze si cianoza perioronazala. Starea
cognitiva este cateodata deteriorata, pacientul
fiind Tn general anxios si agitat psiho-motor.

Evaluarea tensiunii arteriale (TA) este un alt
element clinic important care poate directiona
managementul medicamentos al pacientului si
poate da indicii in legatura cu prognosticul aces-
tuia. Studiile au demonstrat ca valori scazute ale
TA la internare reprezinta un factor de risc inde-
pendent pentru mortalitate, pe cand o valoare
crescutd a TA la prezentare este un element de
prognostic pozitiv (4).

Auscultatia cardiaca evidentiaza de obicei
alura ventriculara crescuta cu zgomote cardiace
regulate (ex. tahicardie compensatorie, flutter
atrial) sau zgomotele cardiace neregulate (fibri-
latie atriald). Suflurile sistolice de insuficienta
mitrald si tricuspidiana sunt des intalnite, dar se
pot decela si sufluri de stenoza sau insuficienta
aortica (5). Un alt element specific este prezen-
ta zgomotului cardiac 3 (galopul protodiastolic),
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care semnifica presiuni crescute de umplere la
nivelul ventriculului stang.

Auscultatia pulmonara evidentiaza raluri sub-
crepitante de staza prezente in cel putin jumata-
te din aria de proiectie a campurilor pulmonare,
incepand de la baze si urcand uneori pana la
varfurile pulmonare (in aceste cazuri, prezenta
ralurilor poate fi auzita si cu urechea libera, fara
stetoscop). In afara de ralurile de staza, pacien-
tii pot prezenta si raluri bronsice (in cazul unei
boli pulmonare cronice obstructive acutizate)
sau crepitante (in cazul pneumoniei). De ase-
menea, se pot decela zone de matitate cauzate
de revarsat pleural, care in cazul IC este Tn gene-
ral bilateral. Un alt element sugestiv pentru EPA
este tusea productiva, cu sputa rozacee, aerata.
Tn cazul sputelor hemoptoice ins3, trebuie avut
in vedere diagnosticul diferential cu tromboem-
bolismul pulmonar (TEP).

Este obligatorie atat efectuarea electrocar-
diogramei (ECG) initiale cu 12 derivatii, cat si
monitorizarea continua ECG si masurarea con-
tinua a saturatiei arteriale de oxigen cu ajutorul
pulsoximetrului, pana la stabilizare. Electrocar-
diograma este rareori normala si poate eviden-
tia substratul bolii cardiace de baza, cum ar fi:
boala cardiacd ischemica cu o eventuala sechela
de infarct, infarct miocardic acut, fibrilatie atria-
I3 cu ritm rapid sau bradicardie secundara unui
bloc atrioventricular. Obligatorie este si efectua-
rea unei radiografii pulmonare, necesara pentru
confirmarea stazei alveolare, dar si pentru posi-
bila identificare a unei infectii pulmonare sau a
unui sindrom lichidian pleural.

Din punctul de vedere al diagnosticului pa-
raclinic, Societatea Europeana de Cardiologie
(ESC) recomanda (2) efectuarea urmatoarelor
analize de laborator la prezentare:

e Peptidul natriuretic (BNP sau NTproBNP)

— poate diferentia dispneea de cauza car-
diaca de cea de cauza noncardiaca: valori
ale BNP <100 pg/ml sau NTproBNP <300
pg/ml sugereaza o cauza noncardiaca,
insa valorile crescute nu elimina, totusi,
posibilitatea unei patologii principale non-
cardiace care sa decompenseze cordul;

e Hemoleucograma completa — poate evi-
dentia eventuale elemente precipitante
(anemie, stare infectioasa cu leucocito-
zd);

e Creatinina, ureea si ionograma serice —
dozate la internare si la fiecare 1-2 zile,
mai ales Tn cazul tratamentului diuretic
intensiv;

¢ Transaminazele serice — pot fi crescute din
cauza aportului arterial hepatic deficitar,

dar si stazei venoase (ficat de staza). Valori
modificate ale transaminazelor identifica
pacienti la risc, cu prognostic rezervat (6-
8);

¢ Glicemia—aproape jumatate din pacientii
cu ICA prezinta diabet zaharat (9);

e Troponinele — la pacientii cu suspiciune
de SCA. De remarcat este faptul ca mar-
kerii de necroza miocardica pot avea va-
lori crescute si Tn sindroamele de ICA fara
infarct miocardic acut;

e Gazometria arteriald — nu este necesara
de ruting, ci doar pentru pacientii la care
pulsoximetria nu este disponibila sau care
necesita ventilatie mecanicd. Gazometria
venoasa este in general suficienta pentru
analiza pH sia pCO,;

e D-Dimeri — la pacientii la care se suspec-
teaza TEP;

e Determinarea functiei tiroidiene — la paci-
entii cu IC nou diagnosticatd, deoarece
atat hipo- cat si hipertiroidismul pot fi
elemente precipitante ale IC.

Efectuarea ecocardiografiei este necesara in
urgenta doar la pacientii cu soc cardiogen sau
instabilitate hemodinamica persistenta, in rest
fiind recomandata in primele 48 de ore (2). Eco-
grafia poate identifica aspecte ale bolii cardia-
ce de baza: valvulopatie, cardiopatie ischemi-
ca, cardiomiopatie hipertrofica sau dilatativa.
Un aspect important ecografic asupra caruia
ne vom opri este evaluarea fractiei de ejectie
a ventriculului stang (FEVS). Conform ultimului
ghid al ESC, pacientii sunt Impartiti ca avand
fractie de ejectie pastrata (FEp) — FEVS > 50%,
fractie de ejectie redusa (Fer) — FEVS < 40% sau
fractie de ejectie medie (FEm) — FEVS intre 40 si
49% (2). Aceasta clasificare are o relevanta de-
osebitd in managementul pacientilor si alege-
rea terapiilor medicamentoase pe termen lung.
Astfel, la pacientii suferind de IC cu FEr, urma-
toarele clase de medicamente au demonstrat
o scadere semnificativa a mortalitatii: inhibito-
rii enzimei de conversie a angiotensinei (IEC)
(10-13), beta blocantele (14-20) si antagonistii
de mineralocorticoizi (21,22). Tns& la pacientii cu
FEp sau FEm, nici o clasa de medicamente nu a
reusit sa obtina o scadere semnificativa statistic
a mortalitatii. Din punct de vedere epidemiolo-
gic, incidenta IC cu FEp poate fi intre 22 si 73%,
iar acesti pacientii tind sa fie mai in varsta, de
sex feminin, cu istoric de hipertensiune arteriala
(HTA) si fibrilatie atriala (2). Datele din registrele
internationale arata ca mortalitatea este mai ri-
dicatad la pacientii cu FEr (23,24).
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TABELUL 1. Prevalenta si mortalitatea edemului pulmonar acut in registrele internationale de insuficientd cardiacd acutd

RO-AHFS |EHFS I ATTEND ALARM HF OFICA AHEAD IN-HF ESC-HF Pilot
(32) (32) (33) (34) (35) (36) (37) (38)
Romania | Europa Japonia International | Franta Cehia Italia Europa
n=3224 |n=3580 |n=4842 |n=4953 n=1468 |[n=4153 |n=1855 |n=1892
(F:,/'S"a'e”ta EPA 1287 16.2 60 37 38 18.4 27 133
Mortalitatea
intraspitaliceasca | 7.4 9.1 - 7.4 7.3 7.1 6.4 5.6
in cazul EPA (%)
MANAGEMENTUL EPA vasodilatatoare (nitrati), ar trebui s3 reprezinte

Dupa diagnosticarea EPA, este vitala initierea
cat mai rapida a terapiilor specifice farmacologi-
ce si nonfarmacologice (Tabelul 1). Concomitent
cu acestea, este necesara si identificarea unor
posibile conditii precipitante care sa necesite
tratament specific suplimentar astfel: SCA ->
revascularizare; TEP -> anticoagulare; aritmii ->
cardioversie sau controlul ritmului; revarsat ple-
ural masiv -> toracocenteza; valvulopatie acuta
-> interventie chirurgicala urgenta.

Tratamentul nonfarmacologic specific con-
sta in administrarea de oxigenoterapie la valori
ale Sa02 < 90% (conform ghidului ESC). Daca
dispneea nu se amelioreaza, se poate apela la
ventilatie mecanica noninvaziva, in general in
modul CPAP (presiune pozitiva continud). Este
recomandatd utilizarea ventilatiei mecanice
noninvazive la pacientii care se mentin tahip-
neici (> 25 respiratii/minut) si hipoxemici (Sa02
< 90%) 1n ciuda oxigenoterapiei (2). Ventilatia
mecanicd noninvaziva a demonstrat o imbuna-
tatire rapida si semnificativa a simptomatologi-
ei, Tnsa ramane controversat efectul sau asupra
scaderii mortalitatii (25-27). Un alt aspect care
merita mentionat este faptul ca ventilatia me-
canica poate produce scaderea TA, asa ca este
necesara monitorizarea continua a TA in timpul
terapiei. O alta masura nonfarmacologica reco-
mandata in cazul EPA este montarea unei sonde
urinare pentru monitorizarea eficienta a diure-
zei, mai ales Tn contextul tratamentului diuretic.

Terapia farmacologica specifica in faza acuta
urmareste scaderea postsarcinii si implicit a sta-
zei pulmonare. Cele mai des utilizate categorii
de medicamente sunt diureticele si vasodilata-
toarele. Diureticele de ansa (furosemid) se vor
administra intravenos (iv), in infuzie continua
sau intermitent. Administrarea se face sub con-
trolul TA, al diurezei, al ionogramei si al functiei
renale.

Desi diureticele de ansa raman cea mai uti-
lizata categorie medicamentoasa in cazul EPA
in Romania, totusi exista dovezi ca medicatia

prima linie terapeutica in cazul pacientilor cu
HTA la prezentare. S-a demonstrat ca majorita-
tea pacientilor cu EPA nu prezinta congestie sis-
temica, ci doar pulmonara, sugerand faptul ca
mecanismul fiziopatologic incriminat nu este o
crestere absoluta a volemiei (cum este cazul al-
tor forme de IC), ci mai degraba o redistributie
a volumului sanguin (28). Astfel, administrarea
de vasodilatatoare (nitroglicerina in infuzie con-
tinud) are un dublu efect pozitiv de scadere a
postsarcinii, prin arteriodilatatie, cat si a presar-
cinii, prin venodilatatie. Reactia adversa cel mai
des intalnita la administrarea de vasodilatatoare
este hipotensiunea arteriald, de aceea TA trebu-
ie monitorizata continuu. O alta categorie me-
dicamentoasa cu proprietati vasodilatatoare o
reprezinta opiaceele (morfina), care au si bene-
ficiul scaderii anxietatii si agitatiei psihomotorii,
insa exista controverse legate de cresterea mor-
talitatii dupa administrarea acestora (29,30).

Dupa stabilizarea pacientului, acesta poate
fi mutat din aria de monitorizare continua (US-
TACC — unitatea de supraveghere si tratament
avansat al pacientilor cardiaci critici) intr-un sa-
lon din sectie, astfel incepand a doua etapa a
managementului acestuia. Obiectivele acestei
etape sunt monitorizarea si ameliorarea simp-
tomatologiei (dispnee, fatigabilitate), a stazei
(este posibil ca pacientul sa prezinte staza sub-
clinicd) si initierea terapiilor medicamentoase
cronice recomandate pentru boala cardiaca de
baza (beta blocante, IEC, antagonisti de minera-
locorticoizi, conversia de la diuretice iv la cele cu
administrare orald). Acesta este momentul cand
pacientului trebuie sa i se acorde si primele lec-
tii de educatie igieno-dietetica (dieta hiposoda-
ta, hidratare adecvatda, mentinerea unei mase
corporale in limite normale) si educatie preven-
tiva necesara (vaccinare antigripald). Externa-
rea prematura, Thainte de stabilizarea completa
a pacientului poate conduce la noi episoade de
decompensare si respitalizare, crescand morta-
litatea la 30 de zile.
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PROGNOSTICUL PACIENTILOR CU EPA

Tn marile registre de insuficientd cardiaca
acuta, mortalitatea intraspitaliceasca la pacien-
tii cu EPA a fost intre 5 si 9% (Tabelul 1). Elemen-
tele care s-au dovedit predictori independenti ai
mortalitatii au fost: varsta, hipotensiunea arteri-
ala la prezentare, FEVS scazuta si disfunctia re-
nald. Aceste elemente ar trebui folosite pentru
identificarea pacientilor la risc, pentru care este
necesara o urmarire mai atenta, atat in timpul

spitalizarii, cat si dupa externare.

CONCLUZII

Edemul pulmonar acut reprezinta o urgenta
medicald des intalnitd, cu un tablou clinic speci-
fic, caracterizat de dispnee severa cu ortopnee
si staza pulmonara. Terapiile specifice farmaco-
logice si nonfarmacologice trebuie initiate rapid
si au ca obiectiv corectia hipoxemiei si scaderea
postsarcinii ventriculului stang. Desi simptoma-
tologia se amelioreaza rapid in majoritatea ca-
zurilor, mortalitatea intraspitaliceasca si pe ter-

men scurt ramane crescuta.
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