l. SEMIOLOGIA PERICARDULUI

A. PERICARDITELE

Pericarditele reprezinta inflamatia acuta, subacuta sau cronica a pericardului visceral sau
parietal, sau a ambelor foite pericardice, care poate fi intalnitd ca o afectiune izolatd sau asociata,
cu afectarea miocardului si/sau a endocardului.

In practica medicala se folosesc curent doui clasificiri ale pericarditelor:
a. Clasificarea anatomoclinica:
- pericardita acuta:

e fibrinoasa si

e lichidiana (exudativa).
- pericardita cronica:

e lichidiana,

e adeziva si

e constrictiva.
b. Clasificarea etiologica:
- pericardite infectioase:

e virala,

e bacilara,

e bacteriana si

e fungica.
- pericardite neinfectioase:

e pericardita acuta idiopatica,

e neoplazica,

e uremica

e mixedematoasa,

e reumatismald (RAA) si colagenotica (LES, PR, SD),

e postinfarct (sindrom Dressler),

e postcardiotomie §i

¢ indusa medicamentos: procainamida, hidralazina.

B. SINDROMUL PERICARDIC
Sindromul pericardic, care caracterizeaza pericarditele uscate si exudative, este definit
prin 3 semne clasice:

durerea pericardica;
frecatura pericardica;
modificari EKG.

e Durerea pericardica:

produsa de iritarea pericardului si a tesutului din jur;

localizata retrosternal, mediotoracic;

iradiaza spre brate, gat, mandibula, mai rar in epigastru si interscapulohumeral.

are intensitate variabild, de la o simpla jend, pana la forme violente;

este accentuata de inspir, tuse, schimbarea pozitiei toracelui;

rareori este ritmata de batdile cordului, fiind localizata in interiorul ariei matitatii
cardiace;



- se instaleaza brusc sau treptat;
- are o durata lunga, de ordinul orelor sau zilelor;
- este neinfluentata de nitrifi si ameliorata de antiinflmatoare nesteroidiene (AINS);
- este Insotita de dispnee, tuse iritativd, sughit + manifestdri generale: febra, transpiratii,
mialgii sau alte manifestari in functie de etiologia pericarditelor.
e Freciatura pericardica este semnul patognomonic si reprezinti expresia ascultatorie a
modificarilor anatomice survenite la nivelul foitelor pericardice:
- este un zgomot superficial;
mezosistolic s1 mezodiastolic;
localizat in regiunea mezocardiaca (rareori si uneori pe toatd regiunea pericardica);
este aspru (uneori putand fi palpabild);
intensitatea variaza de la o ora la alta si chiar in functie de pozitia bolnavului.
¢ Modificarile EKG, apar frecvent si aduc elemente utile de diagnostic.
Caracteristice sunt:
- modificarile de faza terminala;
- modificarile complexului QRS
- tulburari de ritm.
a. Modificarile de faza terminala sunt:
- difuze;
- concordante,
- variabile in timp.
Tulburarile de repolarizare ventriculara evolueaza in 4 stadii:
I. precoce, de ,,ischemie-leziune subepicardica acuta “:
- supradenivelare ST in aproape toate derivatiile (difuza);
- unda T pozitiva, mai ampld decat decalajul ST.
Il. intermediar, apare dupa 2 - 3 saptamani de la debut;
o ST devine izoelectrica;
o unda T se aplatizeaza, devine bifid cu un interval larg intre cele doua varfuri
rotunjite.
I11. tardiv, de ,,ischemie subepicardica difuza“, apare dupa 3 - 19 zile de la debut, fiind cel
mai durabil si mai frecvent in clinica.
- ST izoelectric;
- T negativ, simetric, ascufit, mic, asemanator cu ,, T coronarian”.
IV. de normalizare, odata cu vindecarea P si se caracterizeaza prin revenirea undei T la
linia izoelectricd, urmata de pozitivarea ei.
b. Complexul QRS:
e Amplitudinea (voltajul) QRS se reduce mult, fiind proportional cu cantitatea de lichid
acumulata.
¢ unda Q este absenta, complexul QRS avand o morfologie normala.
c. Tulburirile de ritm sunt reprezentate de:
o tahicardie sinusald, tahicardie supraventriculara, flutter, fibrilatia atriala si
e rareori TR ventriculara.
C. PERICARDITELE ACUTE
e Tabloul clinic al pericarditelor acute este constituit din:
- manifestarile sindromului pericardic si




- manifestarile generale caracteristice afectiunilor care n evolutia lor asociaza afectare
pericardica.

e Diagnosticul complet al pericarditelor acute trebuie sa precizeze:

- existenta fibrinei/exudatului in cavitatea pericardica,

- coafectarea celorlalte foite seroase si

- etiologia lichidului pericardic.

e Se pot distinge doua tipuri de pericardite acute:

- fibrinoase sau uscate - in care foitele sunt acoperite de depozite fibrinoase si

- exudative sau lichidiene - in care intre foitele pericardice inflamate apare o cantitate
variabila de lichid.

Cl. PERICARDITA EXUDATIVA

e Debutul:

- poate debuta ca o pericardita fibrinoasa, la care accentuarea simptomelor (dispneei si
tusei), anunta aparifia revarsatului pericardic sau

- poate fi exudativa de la inceput, cand lichidul apare in cavitatea pericardica.

e Fiziopatologie:
Tabloul clinic variaza in functie de rapiditatea acumularii lichidului:

- exudatul instalat lent nu produce simptome decat tarziu, cand cantitatea de lichid este
mai mare, in timp ce

- aparitia rapida de lichid in cantitate mare produce de la inceput un aspect clinic
particular denumit sindrom hipodiastolic (insuficienta cardiaca hipodiastolica), iar intr-
o0 etapa mai avansata, tabloul clinic al tamponadei cardiace.

e Simptomatologie:

- durerea toracica de origine pericardica, are intensitate variabild, intensitatea ei
diminuand odata cu acumularea lichidului pericardic;

- dispneea apare atunci cand colectiile lichidiene pericardice abundente ajung la limita
la care impiedica umplerea cardiacad (fenomen hipodiastolic). Pacientii cu pericardita
exsudativa stau ridicati in sezut, putin cu trunchiul aplecat nainte sau in pozitie genu
pectoral (,,semnul rugaciunii mahomedane®). La producerea dispneei mai participa si
afectarea

e concomitentd a miocardului, precum si afectarea
e concomitentd a cavitdtii pleurale stangi.

- tusea iritativa, persistentd, este dovada afectarii pleurale sau acumulari lichidiene in
spatiul mediastinal;

- sughitul rebel: indica o iritatie frenica;

- manifestari generale, ca de exemplu febra, sunt dependente de etiologia pericarditelor
(atunci cand acestea apar ca boli de sine statatoare), sau pot apartine unor suferinte care
afecteaza pe langa pericard si alte organe.

e Examenul obiectiv

Semnele clinice gasite la examenul obiectiv depind de viteza de acumulare a lichidului, dar
si de momentul evolutiv in care surprindem o pericardita acuta.
a. Daca in stadiile initiale, de pericardita fibrinoasd, la examenul obiectiv nu gasim decat
frecatura pericardica si tulburari de ritm cardiac,

pe masura ce se acumuleaza lichid in cavitatea pericardica (tabloul pericarditei exudative),

apar semne noi la examenul obiectiv:



- socul apexian este dificil de delimitat, iar atunci cand il gasim, acesta este mic, slab si
induntrul matitatii cardiace.

- aria matitatii cardiace este marita:

o trangant (trecerea de la sonoritatea pulmonara la matitatea absenta se face brusc)
si
o extensiva (creste de la o zi la alta);

- zgomotele cardiace, tahicardice sau tahiaritmice, sunt asurzite in toate focarele, iar

- frecatura pericardica se percepe pe o zona foarte mica;

- pulsul poate fi: normal, mic sau paradoxal (in tamponada cardiaca).

b. Tamponada cardiaca este stadiul clinic determinat de comprimarea inimii, de catre o
cantitate foarte mare de lichid, acumulat in sacul pericardic putin extensibil.

Initial, cresterea presiunii intrapericardice va afecta capacitatea de umplere a atriilor,
determindnd cresterea presiunii venoase sistemice §i pulmonare. Ulterior cand aceasta presiune va
depasi presiunea telediastolicd a ventriculilor se va produce: scaderea debitului sistolic, debitului
cardiac si hipotensiunea arteriala.

Clinic intalnim semnele insuficientei cardiace hipodiastolice:

e presiune venoasa centrald crescuta (jugulare turgergescente, hepatomegalie),

e tahicardie,

e puls paradoxal si

e hipotensiune arteriala.

Dacd mecanismele compensatoare sunt depasite, se instaleaza socul cardiogen, care defineste
sindromul de tamponadi cardiaca. Elementele obiective caracteristice, decelate la examenul
fizic sunt:

- soc apexian nepalpabil;

- aria matitatii cardiace (AMC) mult marita;

- zgomote cardiace: tahicardice, asurzite,

- frecatura pericardica abolita;

- pulsul paradoxal (scaderea amplitudinii pulsului in inspir);

- extremitdti: cianotice, reci si umede (soc);

- jugulare turgescente, reflux hepatojugular si hepatomegalie dureroasa;

- raluri subcrepitante bazal, bilateral; pseudomatitate lichidiana in unghiul costovertebral
stang (semnul Pins) datoritd deplasarii sacului pericardic pand la acest nivel;
pseudomatitate parenchimatoasa (sindrom Ewans) data de atelectazia segmentelor
bazale posterior.

e Paraclinic:

1. EKG evidentiaza:

- tulburari de repolarizare ventriculara (modificari nespecifice ale complexului ST-T),

- microvoltajul QRS si

- tulburari de ritm.

2. Ecocardiografia este metoda de electie pentru diagnosticul pericarditelor acute, care poate
identifica o cantitate mai mare de 20 ml la nivelul sacului posterior.

3. Examenul radiologic evidentiaza:

- mdrirea simetrica (in carafd) a cordului,

- pedicul vascular inalt,

- hiluri pulmonare normale,

- slaba pulsatilitate a conturului extern a cordului si, uneori,



- silueta cordului, 1n interiorul umbrei cardiace datd de acumularea lichidiana.

4. Pericardocenteza (punctia pericardici) se efectueaza sub control ecg si ecocardiografie si are
scop diagnostic si terapeutic.

Lichidul va fi examinat:

- biochimic (concentratia proteinelor, glucozei, reactia Rivalta)

- citologic (numeric si calitativ) si

- bacteriologic (cu insamantarea lichidului pe medii uzuale sau specifice de culturd).

D. SINDROMUL DE CONSTRICTIE PERICARDICA (PERICARDITELE
CRONICE)

Sindromul de constrictie pericardica este caracteristic simfizelor pericardice intinse, care
realizeazd un nvelis pericardic rigid si inextensibil. Simfiza pericardica impiedica procesul de
alunecare intre cele doua foite pericardice, iar fibroza pericardica este responsabila de dificultatea
de umplere diastolica a inimii, cu egalarea presiunilor din atrii i cele din venele pulmonare §i vena
cava superioara.

Pericarditele constrictive cronice devin simptomatice cand fibroza impiedica umplerea

diastolica ventriculara.

Cele mai frecvente etiologii sunt: pericarditele bacilare, bacteriene, idiopatice, uremice si

hemopericardul.

Tabloul clinic este dominat de:

- semnele de staza venoasa sistemica, care contrasteaza cu o

- matitate cardiaca normala.

e Simptomele sunt nespecifice, putin evocatoare si sunt reprerezentate de:
dispneea de efort, cu ortopnee,

e durerea toracica,

e sincope §i

e hepatalgia de efort.
e Examenul obiectiv va evidentia:

-i: retractie sistolica supraapexiana (cand coexista si simfiza pleurald);

-p: socul apexian: slab, mic, normal stiuat, imobil + frecatura pericardica;
aria matititii cardiace normala, 1n contrast cu semnele de staza venoasa
sistemica;

-a: frecatura pericardica (rar), clicul pericardic, protodiastolic, variabil cu respiratia

(diminua 1n expir),perceptibil in sp. II stang (endoapexian sau xifoidian) si fibrilatie

atriala (de reguld);

- pulsul paradoxal sau sciaderea TAs cu > 15 mmHg n timpul inspirului (formele
extinse de pericardita constrictivd).

- turgescenta jugularelor (neinsotitd de semnul Harzer), asociatd cu hepatomegalie
(uneori durd, nedureroasa), ascita si edemele membrelor inferioare) (contrastand cu
volumul normal al cordului), elemente sugestive pentru pericardita cronica
constrictiva: PCC);

- dispnee de efort/repaus asociata cu raluri subcrepitante, bazal, bilateral (mai rar).

e Paraclinic
- Examenul radiologic evidentiaza:

e dimensiuni aproape normale ale cordului,

e dilatatia venei cave superioare;

e redistributia circulatiei pulmonare;



e calcificari pericardice (mai evidente din profil), cu sedii de electie la nivelul inelului
atrio-ventricular sau portiunii inalte a arcului inferior stang (in incidentd AP) si portiunii
anterioare si inferioare a ventriculului stang (in incidenta de profil).
- Ecocardiografia bidimensionala arata:
e ingrosarile pericardice (ca 2 ecouri distincte separate printr-un spatiu clar),
e dimensiuni normale ale ventriculilor,
e aparitia brusca a expansiunii diastolice,
e dilatarea venei cave inferioare si
e miscarea anormala a septului interventricular (turtirea sa in sistola si migcare paradoxala
diastolica).
- EKG inregistreaza:
e unde T apalatizate / negative, cu usoara subdenivelare ST: Dz, D3, aVF, Vs, Vs;
e complexe QRS microvoltate;
¢ unde P deformate, bifide sau crosetate;
e ritm de fibrilatia atriala: frecvent.
- Cateterismul cardiac evidentiaza:
e presiuni diastolice ridicate si aproximativ egale in toate cele 4 cavitati cardiace si
e scaderea diastolicd precoce rapida, urmatd de un platou diastolic ridicat a presiunii
ventriculare din ventriculul stand si cel drept (dip de tip diastolic).

l. HIPERTENSIUNEA ARTERIALA (HTA)

* Definitie

HTA este sindromul clinic caracterizat prin cresterea persistentd a valorilor tensiunii
arteriale sistemice sistolice si diastolice la peste 140 mmHg, respectiv peste 90 mmHg.

Se confirma HTA daca la peste 3 determinari succesive efectuate la un interval de o
saptdmana se obtin valori crescute peste normal.

Cresterea tranzitorie a TA, ca urmare a actiunii unor factori excitanti psihoemotionali
(emotii, cafea, tutun, halat alb) nu este considerata drept HTA, dar indica predispozitia spre
aceasta.

Masurarea corectd a TA se efectueaza cu un sfingomanometru bine reglat, tinand cont de
urmatoarele reguli:

e Masurarea se face dupa 5 minute de repaus in sezut sau decubit dorsal, cu bratul
sprijinit la nivelul inimii.

e Masurarea se face dupa 30 minute de la fumat sau ingestia de cafea.

e Masurarea se face intr-o atmosfera optima din punct de vedere a temperaturii §i
linistii.

e Latimea mansetei trebuie sa fie cel putin doua treimi din cicumferinta bratului.

e Initial se fac determinari la ambele brate alegandu-se bratul cu valoarea cea mai
mare.

e Pentru stabilirea TA se fac minim doud determindri la interval de cateva minute.

e Se umfla manseta de cauciuc pana la o tensiune de 20 mm Hg fata de valoarea la
care a disparut pulsul la artera radiald. Se desumfla camera de presiune lent (3 mm
Hg pe secunda), TAS reprezentand valoarea la care apar zgomotele Korotkoff, iar



TAD este valoarea la care acestea dispar (sau cand intensitatea zgomotelor

diminueaza brusc).
Monitorizarea ambulatorie a valorilor tensionale este indicata pentru: evaluarea
pacientilor cu valori tensionale la granita (140-160 respectiv 90-95) sau a celor cu valori
crescute tranzitoriu, confirmarea rezistentei la tratament sau a simptomelor hipotensiunii
ortostatice determinate de tratamentul antihipertensiv. Aceastd monitorizare se efectucaza
cu ajutorul unor aparate electronice miniaturizate, care se monteaza la pacientii explorati
(sistem Holter).

* Clasificarea HTA

Clasificarea HTA se face pe baza etiologiei (HTA esentiald si HTA secundara) si a
valorilor tensionale (HTA la limita normalului: 130-139 cu 85-89 mmHg; HTA usoara sau
stadiul 1: 140-159 cu 90-99 mmHg; HTA moderata sau stadiul 11: 160-179 cu 100-109 mmHg;
HTA severa sau stadiul I11: peste 180 cu peste 110 mmHg).

Tabel 1. Definirea si clasificarea nivelurilor tensiunii arteriale

Categoria TA sistolica (mmHg) TA diastolica (mmHg)
Optim <120 <80
Normal <130 <85
limita superioara a normalului 130- 139 85- 89
HTA gradul | (usoara) 140- 159 90- 99
- subgrup HTA de granita 140- 149 90-94
HTA gradul Il (moderata) 160- 179 100- 109
HTA gradul lll (severa) » 180 » 110
HTA sistolica izolata » 140 <90
- subgrup HTA de granita 140- 149 <90

* Etiopatogeneza HTA

1. HTA esentiala este HTA cu etiologie necunoscuta si reprezintd majoritatea cazurilor de
HTA intalnite in practica (80-95%).

Boala debuteaza de reguld intre 25-50 de ani, afectand ambele sexe pana la 60 de ani, dupa
care este predominanta la femei.
» Cauza HTA esentiald este necunoscutd, iar patogeneza este multifactoriald, un rol esential avand:

e Factorul genetic: copiii care provin din hipertensivi au valori tensionale ridicate;

e Factorii de mediu (excesul de sare-normal: 2-4 g sodiu; excesul de alcool peste 40 g alcool
zilnic, fumatul, stressul, deficitul de calciu, magneziu, potasiu, abuzul de antiinflamatoae
nesteroidiene);

e Factorii endogeni (obezitatea, policitemia, sedentarismul).

* Mecanismele patogenice implicate in producerea HTA esentiale sunt:

a. Hiperreactivitatea sistemului nervos simpatic este implicata in patogeneza HTA la tineri
si se traduce prin tahicardie si cresterea debitului sistolic. Se pare cad acest mecanism are la

b. Sistemul renind-angiotensind-aldosteron. Renina este o enzima proteolitica secretatd de
celulele juxtaglomerulare ca raspuns la: scaderea presiunii de perfuzie renald, scaderea
volumului plasmatic, nivelului crescut de catecolamine, reactivitatii crescute a sistemului
nervos simpatic, rezistentei vasculare crescute si hipopotasemiei. Renina scindeaza



angiotensinogenul in angiotensina I, care sub actiunea angiotensin-convertazei se
transforma 1n angiotensina II, care produce vasoconstrictie si stimuleaza eliberarea de
aldosteron la nivelul glandelor suprarenale. Reninemia se coreleaza bine cu aportul de
sodiu si excretia renala de sodiu (10% dintre hipertensivi au renina sangvina crescuta, 60%
au reninemia normala si 30% au reninemia scazuta).

c. Perturbarea natriurezei. La indivizii normali, cresterile volemice si saline, sunt insotite de
o crestere a excretiei urinare de sodiu. La pacientii hipertensivi, capacitatea de excretie
urinara de sodiu este redusa chiar la valori tensionale normale. La acesti pacienti, scaderea
natriurezei determind hipervolemie sau hipertensiune.

d. Sodiul si calciul intracelular. La pacientii hipertensivi se Iinregistreaza cresterea
concentratiei intracelulare a sodiului la nivelul celulelor sangvine si al altor celule.
Cresterea sodiului intracelular este initiata de o crestere a calciului intracelular (datorita
sistemelor de transport facilitate), acestea stand la baza hipertoniei celulelor musculare
netede din peretele vascular.

2. HTA secundaria cuprinde cazurile de HTA (5-20%) la care poate fi depistatd o cauza
declansatoare. Acest diagnostic se ia in calcul in situatiile: tinerilor fara istoric familial de HTA,
HTA debutata peste 50 de ani, HTA refractara la tratament si la pacientii hipertensivi cu afectiuni
renale, endocrine, cardiovasculare si neurologice.

Principalele cauze de hipertensiune arteriala secundara sunt:
1. HTA de origine renald apare secundar: alterarii elimindrii renale de sodiu si apa,
urmate de cresterea volemiei, afectarii secretiei renale a substantelor vasoactive care
au ca urmare alterarea tonusului arteriolar local si sistemic.
A. HTA renoparenchimatoasa apare in glomerulonefrita acuta, glomerulonefrita
cronica, pielonefrita cronica, nefropatia diabeticd, nefropatia lupica, rinichiul
polichistic si tumorile renale (reninoame). Se poate ameliora daca volumul plasmatic
se mentine in limite normale (dializa sau diuretice) sau dupa transplantul renal.
B. HTA renovasculara (stenoza de artera renald) apare datoritd displaziei
fibromusculare a arterei renale (sub 30 ani) si stenozei aterosclerotice a portiunii
proximale a arterei renale (la varstnici). In aceasta forma, hipertensiunea arteriala apare
datoritd unui exces de renina declansat de reducerea fluxului sanguin renal si a presiunii
de perfuzie renala.
2. HTA de cauza endocrina reprezintd cea de-a 2 cauza de HTA secundara.
a.Feocromocitomul este o tumoare cromafina situata in medulosuprarenald, care
sintetizeaza si depoziteaza catecolamine si dopamind. Excesul de catecolamine
determina efecte cardiovasculare, prin stimularea receptorilor o si [-adrenergici
vasculari si efecte metabolice (hiperglicemie, cresterea metabolismului bazal si a
sintezei de acizi grasi liberi). Tabloul clinic al feocromocitomului se caracterizeaza
prin: pusee hipertensive sau HTA permanentd, la care se asociaza frecvent
hipotensiunea ortostatica, durere abdominala si toracica, poliurie, polidipsie, paloare si
extremitati reci. Diagnosticul de feocromocitom se pune pe baza: dozarilor plasmatice
sau urinare de catecolamine sau a produsilor de metabolism, computertomografiei sau
scintigrafiei cu metaiodobenzilguanidil marcat cu ' I care localizeaza tumora
endocrina.
b. Hiperaldosteronismul primar (boala Conn) apare secundar unui adenom
adrenocortical sau unei hiperplazii suprarenaliene bilaterale. Hipersecretia de
aldosteron determina retentia de sodiu, apa, excretia urinara de potasiu si HTA. Clinic



hiperaldosteronismul se traduce prin: HTA moderata sau severa asociatd cu manifestari
pseudoparetice musculare, poliurie, alcaloza si tulburari de ritm cardiac. Diagnosticul
de hiperaldosteronism primar se stabileste pe: hipopotasemie (3,2 mEqg/l),
hiperpotasiurie (30 mEg/l, normo sau hipernatremie (140 mEqg/l), hiponatriurie,
cresterea concentratiilor sangvine si urinare de aldosteron, echografie sau
computertomografie si rezonantd magneticonucleara abdominald care evidentiaza
tumora suprarenaliana.
c. Sindromul Cushing apare secundar unei secretii de glucocorticoizi care va produce
retentie hidrosalina cu hipervolemie si hiperglicemie. Clinic sindromul Cushing se
traduce prin HTA moderata/severa, obezitate, vergeturi, facies caracteristic, hirsutism,
osteoporoza, ulcer duodenal si litiaza renala.
Diagnosticul sindromului Cushing este pus pe baza concentratiei serice de cortizol,
concentratiei urinare/24 ore de cortizol si testului de supresie cu dexametazona.
d. Hipertiroidia secundara secrefiei excesive de tiroxind, va produce un sindrom
hiperkinetic. Manifestarile clinice sunt HTA sistolica usoara, tahicardie sau tulburarile
de ritm cardiac.
e. Hiperparatiroidia se insoteste de HTA datorita hipercalcemiei care determina
cresterea contractiei miocardului si cresterea contractiei musculaturii netede vasculare.
3. HTA de cauza cardiovasculara se intalneste in:

a. coarctatia de aorta,

b. insuficienta aortica si

c. blocul atrioventricular (BAV) gradul 11I.
4. HTA de cauza medicamentoasa este observata dupa:

a. contraceptive orale,

b. simpaticomimetice,

c. preparate hormonale: glucocorticoizi si hormoni tiroidieni si

d. ciclosporina.
5. HTA de cauzi neurologica apare in:

a. hipertensiunea intracraniana (HIC): tumori cerebrale, hidrocefalie;

b. sindrom Guillain-Barré;

c. poliomielita;

d. tetraplegie.
6. HTA din preeclampsie

Preeclampsia este sindromul clinic care poate aparea in orice moment dupa
saptamana a 20-a de sarcind, caracterizat prin asocierea hipertensiunii arteriale,
proteinuriei i edemelor.

* Diagnostic pozitiv

Odata ce HTA a fost descoperiti prin misurarea corecti a valorilor presiunii arteriale
cu ajutorul sfingomanometrului, anamneza, examenul obiectiv si explorarile paraclinice vor fi
orientate astfel incat sa culeaga informatii despre:

1.
2.
3.
1.

a.

Tipul etiopatogenic al HTA (esentiald sau secundara).

Starea organelor tinta (cord, creier, rinichi si artere periferice).
Identificarea factorilor de risc metabolici.

Anamneza trebuie sa urmareasca:

datele si modul de debut



HTA esentiald usoari/moderata este asimptomaticd mult timp. Simptomele oarecum
caracteristice HTA sunt: cefaleea fronto-occipitala pulsatila, matinala, care cedeaza pe parcursul
zilei, ameteala, acufenele si fosfencle.

Tn HTA severi pacientii prezinta: cefalee intensa, somnolenta, confuzie, amauroza, greata,
varsaturi si convulsii (encefalopatia hipertensiva).

b. evolutia in timp a simptomatologiei si valorilor tensionale;

P p gie1 s
C. prezenta in istoric a unor simptome si semne revelatoare pentru afectarea organelor
tinta:

- afectarea cardiaca secundara unei HTA cronice (cardiopatia hipertensiva) este reprezentata
de hipertrofia ventriculara stanga (HVS), care initial se manifesta printr-o disfunctie diastolica,
la care ulterior se adaugd disfunctia sistolicd manifestatd prin: dispnee de efort sau dispnee
paroxistica nocturna. HVS predispune la ischemie miocardice manifestata prin: angor, tulburari
de ritm si moarte subita.
- afectarea renala (nefroangioscleroza, nefropatia hipertensiva) este asimptomatica, iar
hematuria macroscopica apare in HTA maligna (> 130 mmHg);
- afectarea cerebrovasculara (ateromatoza cerebrald) conduce la: accidente ischemice
tranzitorii (AIT), accidente vasculare cerebrale (AVC) majore trombotice sau hemoragice si
encefalopatie hipertensiva (EPHTA) secundara edemului cerebral, care apare in HTA maligna.
d. antecedente familiale
- hipertensive / cardiovasculare cu retinerea: deceselor survenite brusc si la varste tinere;
- boli metabolice familiale (DZ, obezitate, guta).
e. antecedentele personale patologice
- afectiuni renale,
- afectiuni endocrine,
- afectiuni cardiovasculare,
- afectiuni neurologice.
f. modul de viata al pacientului, cu depistarea unor factori de risc cardiovascular
modificabili:
- consumul excesiv de sare, alcool, cafea;
- obiceiurile alimentare nocive: aport caloric crescut si exces de grasimi saturate;
- tipul si ritmul activitatii profesionale;
- status-ul social si familial;
- aportul de medicamente care poate favoriza HTA: contraceptive, preparate hormonale.
2. Examenul obiectiv
Modificarile gésite la examenul obiectiv depind de:
- cauza,
- durata, severitatea HTA si
- gradul de afectare a organelor tinta.
e Examenul cordului
- lanceput volumul cordului este normal,
- dar in functie de severitatea HTA vor aparea:
= accentuarea zgomotului Il in focarul aortic, uneori cu aspect de clangor
(clangor aortic);
» hipertrofie ventriculara stanga (HVS) evidentiata clinico-radiologic si
echografic, indica o HTA veche;
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= suflu sistolic de ejectie in focarul aortic, indica o ateromatoza aortica care
poate induce o stenoza aorticd (SA ) supravalvular;
» suflu diastolic de IA apare doar la 5% dintre hipertensivi, iar echo Doppler
detecteaza o regurgitatie aortica de pana la 20% din cazuri;
= galopul presistolic (zgomotul IV) indica o complian{a scazutda a VS.
e Caracterizarea corectda a HTA cuprinde masurarea corecta a valorilor TA si stabilirea variatiilor
pe parcursul zilei:

- laprima examinare, TA se mdsoara la ambele membre superioare si se va verifica de inca
doua ori la membrul cu TA mai mare;

- pentru a depista o eventuld hipotensiune ortosotatica (feocromocitom) se va masura TA 1n
clinostatism, dar si in ortostatism;

e Examenul arterelor

- se va examina pulsul la toate arterele periferice accesibile pentru a detecta existenta
disectiei de aorta sau a ateromatozei periferice (aceasta fiind frecvent asociata cu stenoza
de artera renald);

- daca pulsul de la membrele inferioare este mai diminuat, se va masura TA si la membrele
inferioare pentru a exclude coarctatia de aorta sau alte boli vasoocluzive;

- examinarea pulsului si auscultatia carotidelor permite depistarea eventualelor stenoze
responsabile de unele manifestari cardiovasculare.

e Examenul rinichiului (palparea si auscultarea arterelor renale) urmareste despistarea unor
nefropatii hipertensive (polichistoza renala) sau a HTA renovasculara (suflu sistolic pe aria arterei
renale)

e Examenul neurologic evidentiaza semne de:

- boala cerebro-vasculara (ateromatoza carebrovasculard);

- infarct cerebral sau hemoragie intracerebrala;

- encefalopatie hipertensiva, EPHTA (la pacientii cu HTA malignad).

e Examenul fundului de ochi permite gradarea leziunilor vasculare retiniene si indirect a vaselor
cerebrale:

- Grad I corespunde angiospasmului, farda modificari ale peretelui arterial;

- Grad Il corespunde angiopatiei hipertensive, cu modificari anatomice ale peretelui
arterial: arterele au reflex parietal accentuat, fiind comparate cu un fir de cupru sau
argint si sunt indurate, ceea ce face ca la intersectarea cu un traiect venos, vena sa para
intrerupta, aspect denumit ,,semnul incrucisarii Gunn Sallus®.

- Grad Il se caracterizeaza prin asocierea la modificarile parietale arteriale i venoase
anterioare, a hemoragiilor sau exudatelor retiniene recente sau vechi, aspect cunoscut sub
numele de retinopatie hipertensiva.

- Grad IV apare doar in HTA maligna si indica prezenta edemului papilar.

3. Explorarea paraclinica a bolnavului hipertensiv
3.1. Explorarea paraclinica a HTA esentiale
e Electrocardiograma (EKG)

Modificarile EKG intalnite la un pacient hipertensiv sunt evidentierea:

- Hipertrofiei ventriculare stangi (HVS) (indice Lyon Sokolov > 35 mm, Sviv2 > 30 mm,
Rvs,6> 30 mm; devierea axului QRS la stanga);

- Modificari secundare de faza terminali (care indica un stadiu avansat);

- Tulburarilor de ritm sau de conducere TR/TC.
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¢ Radiografia pulmonara apreciaza:

volumul cardiac si
modificarile aortei.

e Ecografia cardiaca depisteaza:

hipertrofia ventriculara stanga si tipul de HVS;
apreciaza functia sistolica si diastolica a VS.
eparametrii de HVS sunt:
o grosimea peretelui posterior al ventriculului stang (PPvs)sau SIV> 11 mm;
o raport SIV/PPvs>1,1sau <1,3;
o masa ventriculului stang (VS)> 2,5 g.
e tipurile HVS din punct de vedere ecografic:
o HVS concetrica: Ingrosarea uniforma a PPvs si SIV (sept interventricular);
o HVS asimetrica de sept;
o HVS excentrica, in care apar si cresterea dimensiunilor cavitatilor cardiace.
e parametrii de functie sistolica:
-fractie de ejectie > 55%;
-fractia de scurtare > 30%;
- diametrul Telediastolic VS < 55mm,
- diametrul tefesistolic VS < 35 mm.

¢ Exploririle de laborator includ:

hemograma, pentru depistarea poliglobuliei sau anemiei;

examenul sumar de urina, pentru depistarea proteinuriei, hematuriei si cilindruriei
(pentru diagnosticarea nefroangiosclerozei sau glomerulonefritelor);

potasemia (scaderea potasemiei din hiperaldosteronismul secundar);

glicemia (pentru depistarea diabetului zaharat sau feocromocitomului);

lipidele plasmatice (ce indica riscul aterosclerotic crescut);

acidul uric plasmatic (reprezinta o contraindicatie pentru diuretice).

3.2. Explorarea paraclinicd a HTA secundare
Testele diagnostice specifice HTA secundare:

echografia renald; urografia intravenoasa (UIV), computertomografia (CT)/ rezonanta
magneticonucleara (RMN) abdominald; arteriografia renald pentru depistarea cauzelor
HTA de origine renala;

dozarile plasmatice si urinare ale catecolaminelor plasmatice (CA) si acidului
vanilmandelic (AVM) urinar (diagnosticul feocromocitomului);

determinarea ionogramei serice/urinare; determinarea cortizolului plasmatic; determinarea
17 hidroxi — corticosteroizilor urinari (diag. sindromului Cushing);

determinarea ionogramei serice; aldosteronului plasmatic si 17-cetosteroizilor urinari
(sindromul Conn);

determinarea tireostimulinei (TSH), T4 si Tsserice (hipertiroidismul);

determinarea calcemiei $i  parathormonului (PTH) plasmatic (diagnosticul
hiperparatiroidismului). daca pulsul de la membrele inferioare este mai diminuat, se va
masura TA si la membrele inferioare pentru a exclude coarctatia de aorta sau alte boli
vasoocluzive.
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e Stadializarea HTA esentiale
In functie de leziunile organice aparute, HTA parcurge 3 stadii evolutive:
Stadiul |

Pacientul este de obicei asimptomatic sau cu simptomatologie neuropsihicia estompata
(cefalee, insomnie, ameteala si lipsa de randament intelectual).

La examenul obiectiv, in afara valorilor tensionale ridicate, organele tintd nu sunt afectate.
La examenul fundului de ochi (FO) se evidentiaza doar angiospasm.

Stadiul Il

Este stadiul clinic in care apar leziunile din partea organelor tinti. Pacientul este
asimptomatic sau cu manifestari neuropsihice (cefalee, ameteala, insomnie) si cardiace (dispnee
de efort). La examenul obiectiv apar elementele de HVS si zgomotul 11 accentuat. Examenul FO
evidentiaza angiopatie hipertensivi. Uneori poate aparea si o proteinurie minima, fara a se putea
afirma instalarea afectiunii renale.

Stadiul Il
Este stadiul Tn care apar complicatiile din partea organelor tinta.
a. Complicatiile cardiace sunt reprezentate de:
e cardiopatia ischemica (CI);
e tulburarile de ritm / tulburarile de conducere;
e insuficienta cardiaca congestiva (ICC);
e infarctul miocardic (IMA);
e moarte subita.
b. Complicatii cerebrovasculare:
e acute: accidentele vaculare cerebrale (AVC) ischemice si hemoragice;
e cronice: insuficienta circulatorie cerebrala cronica si boala Alzheimer.
¢. Complicatii renale
e HTA determina aparitia nefroangiosclerozei (proteinurie, hematurie), care este o cauza
frecventa de insuficienta renala cronica.
d. Complicatii vasculare:
o disectia de aorta, HTA este factorul predispozant, dar si declansant al disectiei.
e ateroscleroza sistemica, HTA este un factor predispozant al ATS.

e Stratificarea riscului pentru evaluarea prognosticului
Stratificarea riscului in vederea aprecierii prognosticului pacientului hipertensiv se realizeaza in
functie de:

e prezenta sau absenta factorilor de risc cardiovasculari,

e prezenta sau absenta leziunilor la nivelul organelor tinta si

e prezenta sau absenta diabetului zaharat.

* Factori de risc folositi pentru stratificarea riscului de boala cardiovasculara sunt:

=  fumatul:
= dislipidemia;
= diabetul;

= barbati > 55 ani
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» femeile dupd menopauza sau peste 65 ani;
» istoric familial de boala cardiovasculara precoce: (barbati < 55 ani; femei<

65 ani).

 Leziunile si complicatiile de la nivelul organelor tinta cercetate in scopul evaluarii gradului

de risc cardiovascular sunt:
e Cord:

o cardiopatia hipertensiva (indica prezenta HVS);
o angina pectorala (AP)/ infarctul de miocard (IMA) / proceduri de revascularizare,
o insuficienta cardiaca congestiva.

e Creier:

accidentele ischemice tranzitorii (AIT) / accidentele vasculocerebrale majore (AVC).

e Renal:

nefroangioscleroza (NAS).

e VVascular

arteriopatia obliteranta cronica a membrelor inferioare ( AOC).
retinopatie hipertensiva.

Tabelul 2. Stratificarea riscului pentru evaluarea prognosticului

Tensiunea arteriala (mmHg)

Alti factori de risc Grad | Grad Il Grad 111
si antecedente de (hipertensiune usoar:) (hipertensiune (hipertensiune severi)
boala asociata TA sist 140-159 mmHg moderati) TA sistolica > 180 mmHg
sau TA sist 160- 179 TA diastolica > 110
TA diastolica 90- 99 mmHg sau
mmHg TA diast 100-
109 mmHg

Fara factori de risc Risc sciazut Risc mediu Risc crescut
1- 2 factori de risc Risc mediu Risc mediu Risc foarte mare

3 sau mai mulfi factori de risc asociati
sau leziuni ale organelor tinta Ssau
asocierea diabetului zaharat

Risc crescut

Risc crescut

Risc foarte mare

Boli asociate

Risc foarte mare

Risc foarte mare

Risc foarte mare
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Tabelul 3. Factorii care influenteaza prognosticul HTA esentiale

Factori de risc cardiovascular

Afectarea organelor tinta

Boli asociate

L. Folositi pentru stratificarea riscului

¢ Nivelele TA sistolice si diastolice

e Barbati 2 55 ani

* Femei 2 65 ani

e Fumatul

e Colesterol seric total = 250 mg/dl

¢ Diabetul

e Antecedentele familiale de boala
cardiovasculara precoce

e Angiopatia retiniana

e Hipertrofia ventriculara
stanga (demonstrata
electrocardiografic,
echografic sau radiologic)

. Proteinurie si/sau
cresterea usoara a
creatininei serice (1,2-2
mg%),

e Prezenta placilor de
aterom demonstrata

radiologic sau echografic
(pe aorta, arterele carotide,
areterele iliace).

1. Boli cerebrovasculare

e Accident vascular cerebral ischemic
e Hemoragie cerebrala

e Atac ischemic tranzitor

2. Boli cardiace

e Infarct miocardic

e Angina pectorala

e revascularizatie coronariana

e Insuficienta cardiaca congestiva

IT Alti factori cu efect nefavorabil
asupra prognosticului

¢ HDL colesterol scazut ( 35 mg/dl)

o LDL colesterol crescut (150 mg/dl)

e Scaderea tolerantei la glucoza

¢ Microalbuminuria la diabetici

e Fibrinogenul seric crescut

¢ Obezitatea

e Sedentarismul

e Grup socio-economic cu risc crescut
® Grup etnic cu risc crescut

* Regiune geografica cu risc crescut

3. Boli renale
* nefroangioscleroza
¢ insufucienta renala

4. Boli vasculare

e arteriopatie obliterativa cronica
® anevrism disecant

4. Retinopatie hipertensiva avansata

* hemoragie sau exudate
e edem papilar

e Clasificarea evolutiva a HTA
- HTA benigna este forma clinica de HTA esentiala
= cu valori moderat crescute,
= cu o evolutie indelungata si

= 1n care complicatiile organice apar dupa

- HTA maligna (acceleratd) este o forma particulata

caracterizata prin:

= TA diastolica > 130 mmHg;
= Leziunile histologie au o evolutie rapida in organele tinta;

» Examenul FO: hemoragii, exsudate si edem papilar;

= Necroza fibrinoida la nivel renal cu evolutie rapida spre IRC,

10 ani.

a HTA esentialda sau

secundara,
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. HIPOTENSIUNEA ARTERIALA
¢ Definitie
Hipotensiunea arteriali reprezinta scaderea valorilor tensiunii arteriale < 100 / 60 mmHg, laun
subiect care anterior avea tensiune arteriala normala.
e Clasificare
1. Hipotensiunea arteriali constitutionala: tinerii, sportivii de performanta.
2. Slaba ajustare autonoma la ridicarea in ortostatism.
3. Hipotensiunea arteriald ortostatica secundara alterarii mecanismelor cardiovasculare
compensatorii care intervin la ridicarea din clino- in ortostatism.

e Mecanism patogenic
Ridicarea in ortostatism va declansa o serie de mecanisme compensatorii care au drept scop
contracararea efectelor gravitatii asupra presiunii §i circulatiei sanguine:
- arterioloconstrictia periferica: declansata de stimularea baroreceptorilor din sinusul
carotidian si arcul aortic;
- venoconstrictia si cresterea frecventei respiratorii care cresc umplerea ventriculara;
- cresterea tonusului muscular si a presiunii in abdomen si membrele inferioare;
- accelerarea rapida a frecventei cardiace;
- cresterea imediata a catecolaminelor plasmatice si activarea SRAA.
La o persoand normala, ridicarea in ortostatism se insoteste de:
- scaderea TAsistolice aproximativ cu 20 mmHg;
- scaderea TAbiastolice @proximativ cu 10 mmHg;
- cresterea AV cu 10 — 20 bpm.

Insuficienta adaptarii posturale a presiunii sanguine Tmbraca doua aspecte clinice:
1. slaba ajustare autonoma la ridicarea in ortostatism si
2. hipotensiune ortostatica.
1. Slaba ajustare autonoma la ridicarea in ortostatism
- apare la tinerii inalti, astenicii sau varstnicii cu reflexe posturale diminuate, persoanele
imobilizate mult timp, atmosfera calda, sarcina si gastrectomie.
- la aceste persoane scade intoarcerea venoasa la cord, urmata de staza sanguina in tesuturi, care
genereaza:
- scaderea TAs;
- cresterea TAbp;
- cresterea AV.
La ridicare in ortostatism pacientii acuza:

- incetosarea vederii, senzatie de lesin (lipotimie), transpiratii, cascat, infundarea urechilor,
uneori chiar caderea bolnavului (lipotimie si suspendarea starii de constientd pentru cateva
secunde).

2. Hipotensiunea ortostatica se caracterizeaza prin alterarea severa si persistentd a reflexelor
posturale compensatorii, care determina:
- scaderea vasoconstrictiei arteriolare,
- scaderea debitului cardiac si
- scaderea rezistentei vasculare periferice.
Cauze:
e disfunctionalitatea sistemului nervos automon:
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- afectiuni metabolice: DZ, boalda Addison, feocromocitom, amiloidoza;

- afectiuni SNC/SNP: tumori cerebrale, boalda Parkinson, AIT multiple, neuropatii,
poliradiculopatie, mielopatie.

e depletia volemica

- hipovolemie;

- tratament diuretic;

e tulburari hidroelectrolitice;

e anemii severe.
Clinic
La ridicarea in ortostatism se observa:

- modificari cardiovasculare: scdderea TAs > 30 mmHg; scaderea TAd > 15 mmHg,
cresterea AV > 25 bpm (doar Tn hipotensiunea prin hipovolemie);

- modificari neurologice: senzatie de intunecare a vederii, stare de rau, ameteald, ,
diminuarea perceptiei mediului, sincope;

- modificari digestive: greatd, varsaturi, paloare, transpiratii (datoritd afectarii sistemului
autonom).

e Clasificare
¢ hipotensiune arteriala ortostatica
¢ hipotensiunea arteriald secundara prin
» afectarea sistemului automon: metabolica sau neurologica.
= hipovolemie, anemie, tulburari hidroelectrolitice, dializd, medicatie
hipotensoare;
e Clinic
e manifestiri neurologice: ameteala, cefalee, tulburdri vizuale/auditive, scaderea atentiei,
concentrdrii, lipotimie si sincope.
e manifestiri cardiace: palpitatii, scaderea TAs (> 30 mmHg) si scaderea TAp (>15 mmHg).
e manifestari digestive: greata, varsaturi, transpiratii $i meteorism abdominal.

. SOCUL

¢ Definitie si clasificare
Socul sau insuficienta circulatorie acuta reprezintd sindromul clinic $i hemodinamic complex,
in care fluxul sangvin si perfuzia tesuturilor periferice sunt inadecvate sustinerii vietii, datorita
debitului cardiac insuficient sau a maldistributiei fluxului sangvin periferic, asociat de obicei cu
hipotensiune si oligurie.
Socul se poate datora hipovolemiei, vasodilatatiei sau disfunctiei cardiace (debit cardiac
scazut) sau unei combinatii intre ele.
e Socul hipovolemic apare consecutiv scaderii volumului plasmatic, care rezultd in
urma pierderii de sange, plasma sau alte fluide si electrolifi, pierdere care poate fi
evidentiata (ex. hemoragie externd) sau nu (ex. sechestrarea fluidelor in cel de-al treilea
spatiu, ca in pancreatita acuti sau ocluzia intestinald). In urma pierderilor volemice se
produce o vasoconstrictie compensatorie, care reduce temporar marimea patului
vascular si mentine tensiunea arteriald, iar daca lichidul pierdut nu este inlocuit, apare
hipotensiunea, iar venele si capilarele se colabeaza si tesuturile devin hipoxice.
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e Socul cardiogen este caracterizat printr-o reducere severa si rapida a fluxului
sangvin la organele vitale, ca urmare a insuficientei de pompa a inimii. Cea mai
frecventa cauza a socului cardiogen este infarctul de miocard acut, urmata de afectiuni
cu tulburari in functia de pompa a miocardului (miocardite, cardiomiopatii primitive,
cardiopatia ischemica, amiloidoza), afectiuni care evolueaza cu obstructia circulatiei
sistemice sau pulmonare (stenoza aortica, stenoza mitrala, mixomul atrial, tamponada
cardiacd, penumotoracele, embolia pulmonard masiva, ruptura de pilieri sau sept
interventricular) si tulburari de ritm grave (bradiaritmii sau tahiaritmii severe).

e Socul de distributie (vasodilatator) defineste reducerea rezistentei vasculare
sistemice (din: septicemie, reactii anafilactice, insuficientd suprarenaliand acutd),
urmatd de scaderea debitului cardiac, in ciuda unui volum circulator normal. Socul
septic apare in conditiile unei bacteriemii cu germeni gram-negativi, in care
vasodilatatia este mediata de oxidul nitric si endotoxinele bacteriene. Cel mai frecvent
implicati sunt bacilii gram-negativi (Escherichia Coli, Klebsiella, Proteus si Pioceanic),
precum si cocii gram-pozitivi (Stafilococul si Streptococul) si anaerobii (Bacteroides).
Principalele focare pot fi: infectiile urinare, biliare, pulmonare, meningeale, manevrele
endoscopice sau ginecologice. Socul septic este mai frecvent la varstele extreme, in
cazul unor boli cronice, consumptive, cum ar fi: diabetul zaharat, ciroza hepatica,
uremia, cancerele hematologice sau tisulare si in asociere cu terapia imunosupresoare.
Socul anafilactic apare in cazul In care anumiti alergeni, mai ales medicamentosi,
veninuri de insecte sau produse alimentare, pot induce un raspuns anticorpic de tip IgE,
care produce o eliberare generalizatd de mediatori mastocitari, ceea ce duce la o reactie
anafilactica sistemica caracterizata prin: hipotensiune sau soc, urticarie sau angioedem,
bronhospasm, contractii ale musculaturii gastrointestinale si uterine. Socul neurogen
caracterizat prin stimulare vagala reflexa, cu scaderea debitului cardiac, hipotensiune si
scaderea fluxului cerebral, apare n urma actiunii unor factori neurogeni sau psihogeni,
cum ar fi: durerea, traumatismele, spaima, dilatatia gastrica, leziunile medulare sau
medicatia vasodilatatoare.

¢ Diagnosticul de soc si de iminenta de soc este stabilit daca sunt prezente urmatoarele
semne:

a. Hipotensiunea arteriala sistemica, cu valori sub 80mmHg (masurata sangerand) sau
sub 60mmHg (tensiune arteriald medie), tindnd cont de faptul ca exista si persoane
sandtoase care pot avea nivele scazute ale tensiunii arteriale fard a prezenta semne de
boala si persoane hipertensive care pot dezvolta soc hipotensiv la valori tensionale ce
pot fi considerate normale.

b. Hipoperfuzie tisulara

i. periferica poate genera tegumente umede, palide, cianotice, cu aspect
marmorat, cu transpiratii reci, colabarea venelor fetelor dorsale ale mdinilor
si picioarelor, iar pulsul periferic este slab sau absent. Hipoperfuzia viscerala
determind o serie de modificari:

ii. Renale
= Oligurie sau anurie,
= Scaderea debitului urinar < 20ml/h,
» Scaderea natriuriei < 30mEq/I.
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iii.  Digestive
» (reata, varsaturi,
= Dureri abdominale,
= Hemoragie digestiva superioara (prin ulcer acut de stress).

c. Alterarea statusului mental, datorita reducerii fluxului sangvin cerebral, se manifesta
prin: agitatie, neliniste, confuzie, stupoare sau comd, manifestari care anunta, de
reguld, instalarea stari de soc.

d. Modificari ale semnelor vitale in ortostatism. La pacientii care in clinostatism nu
sunt hipotensivi, se va incerca determinarea pulsului si tensiunii arteriale in pozitie
sezanda, cu picioarele atarnate si daca nu apar niciun fel de modificéri hemodinamice,
se va trece la repetarea masuratorilor in ortostatism. O scadere a TA cu mai mult de
10-20mmHg, asociata cu o crestere a alurii ventriculare cu peste 15 bpm, sugereaza
depletia volumului plasmatic. Unii pacienti normovolemici cu neuropatii periferice sau
cei carora li se administreaza un anumit tip de medicatie hipotensoare (ex: inhibitori ai
enzimei de conversie a angiotensinei) pot prezenta o scadere a TA in ortostatism, dar
fara cresterea frecventei cardiace (hipotensiune ortostaticd).

e Criterii diagnostice

Clinic

o Piele rece si umeda;

e Tulburari neurologice (confuzie si somnolentd);
Oligurie (debit urinar < 20ml/h);

e Tahipnee, din cauza scaderii compliantei musculare si a acidozei metabolice.
Hemodinamic
TA sistolica (masurata sangerand) < 80 mmHg
TA medie (masuratad sangerand) < 60 mmHg
Tahicardie > 100 bpm;
Index cardiac < 2 I/min/m?
Presiune venoasa centrala > 10 cmH20
Metabolic

¢ Cresterea acidului lactic in sangele circulant.
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