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INSUFICIENTA CARDIACA

Insuficienta cardiaca reprezinta sindromul clinic generat de incapacitatea
cordului de a asigura un debit circulator adecvat necesitatilor metabolice periferice, care
din punct de vedere clinic se manifesta prin simptome si semne de debit sistolic mic si
staza venoasa pulmonara si/sau sistemica.

Insuficienta cardiaca poate fi determinata de orice afectiune cardiaca:
. valvulopatii,

. cardiopatie ischemica,
o cardiomiopatie dilatativa,
) hipertensiune arteriala esentiala,

care afecteaza umplerea cu sange a ventriculilor sau expulzia acestuia in circulatie.

Procesul patologic generator al insuficientei cardiace Se poate instala:
. lent, permitand intrarea in actiune a mecanismelor compensatoare
Sau
o rapid, determinand producerea decompensdrii cardiace inaintea
instalarii mecanismelor compensatoare.

Tabloul clinic poate fi declansat de o serie de factori favorizanti (precipitanti si
agravanti), care pot fi:
° cardiaci (ischemia miocardica, aritmiile, miocarditele, interventiile
chirurgicale pe cord) sau
o extracardiaci (nerespectarea regimului igienicodietetic, eforturile
fizice mari, infectiile, anemia, poliglobulia, embolia pulmonara,
operatiile, sarcina, retentia hidrosalind).

Din punct de vedere al modului de aparitie intalnim:

. forma acutad de insuficienfd cardiaca, care se produce prin:
alterareca bruscd a contractilitatii (infarct miocardic, miocardite),
suprasolicitarea de volum (insuficienta aorticd si insuficienta mitrala
acutd) si suprasolicitarea de rezistentd (hipertensiunea maligna, cordul
pulmonar acut) si

o forma cronicd a insuficientei cardiace, care apare in urma
epuizarii mijloacelor de compensare ale cordului (cardiomiopatiile,
valvulopatiile cronice, hipertensiunea arteriald benigna, cordul pulmonar
cronic).
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Din punct de vedere al functiei interesate (etiopatogenetic) insuficienta cardiaca
poate fi:
e sistolica, prin tulburarea functiei de contractie ventriculard (cardiopatie
ischemica, hipertensiune arteriald) si
e diastolica, prin sciaderea compliantei ventriculare: stenoza aorticd (SA),
cardiomiopatia restrictiva (CMR), cardiomiopatia dilatativa (CMD) sau
scurtarea diastolei: tahiaritmiile cardiace cu AV peste 180/minut.

Din punct de vedere al ventriculului afectat (anatomopatologic) exista:
e insuficienta cardiaca prin suprasolicitarea ventricolului stang,
e prin suprasolicitarea ventriculului drept sau
e insuficienta cardiaca globala (insuficienta cardiaca congestiva).

Din punct de vedere al severititii (New York Heart Association, NYHA) sunt
definite 4 clase ale insuficientei cardiace:
1. bolnav asimptomatic la eforturi moderate;
2. bolnav simptomatic (dispnee, durere, palpitatii) la eforturi moderate;
3. bolnav simptomatic la eforturi mici;
4. bolnav simptomatic in repaus (dispnee de repaus).

A. Diagnosticul sindromului de insuficienta cardiaca
A1. Diagnosticul clinic al insuficientei cardiace

1. Insuficienta cardiaca stanga (IVS)

Manifestarile clinice ale IVS sunt consecinta stazei venocapilare pulmonare si
debitului sistolic scazut.
Tabloul subiectiv
1. Dispneea cardiacd este consecinta hipertensiunii venocapilare pulmonare,
aparand atunci cand presiunea din capilarele pulmonare depaseste 18 mmHg.
Mecanismele aparitiei dispneei cardiace sunt: stimularea receptorilor juxtavasculari J
datorita edemului perivascular, scaderea compliantei pulmonare, reducerea suprafetei de
hematoza (datorita edemului alveolar) si cresterea rezistentei in caile aeriene datorita
edemului parietal.
Dispneea cardiaca cronica se poate manifesta sub forma uneia dintre urmatoarele
forme clinice:
o dispneea de efort progresiva este polipneea inspiratorie care apare la
eforturi din ce Tn ce mai mici. Nu este specifica IVS, dar specificitatea ei creste
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daca pot fi excluse celelalte cauze generatoare de dispnee de efort ( boli
bronhopulmonare cronice, boli hematologice, boli metabolice) ;
o dispneea de decubit, este forma cronicd a dispneei de repaus, in care
dificultatea de respiratie aparuta in clinostatism dispare in ortostatism (de unde
si numele de ortopnee). Pacientul adoptd ortostatismul deoarece scade
intoarcerea venoasa la cord, miscarile respiratorii sunt facile, creste intoarcerea
sangelui venos pulmonar in atriul stdng, iar presiunea exercitatd asupra
diafragmelor scade. Initial, dispneea apare numai la decubitul prelungit sau la
prezenta unor factori favorizanti si dispare repede daca bolnavul se ridica. Cu
timpul ea devine permanenti, ortopneea ameliorand doar partial dispneea. Tn
momentul instalarii insuficientei ventriculare drepte, intensitatea dispneei poate
diminua un timp, dar ulterior, concomitent cu cresterea retentiei hidrosaline,
dispneea devine mai intensa.

Pe acest fond de dispnee cronicd (de efort si apoi de repaus) pot aparea

manifestari dispneice paroxistice sau episodice.

J dispneea paroxistica nocturna, aparutd de regula in timpul somnului, se
manifestd ca un acces de dispnee care trezeste bolnavul si care este calmat de
ortopnee. Accesul poate fi precedat de ortopnee care poate reprezenta primul
simptom al IVS.

Bolnavul este anxios, polipneic, se ridica din pat, foloseste muschii
respiratorii accesorii $i de reguld prezinta o tuse neproductiva.

Examenul obiectiv evidentiaza: tahicardie, galop ventricular stang,

accentuarea zgomotului I in focarul pulmonar si fine raluri subcrepitante bazale
bilateral.
o astmul cardiac este forma particulara de dispnee paroxistica in care apare
obstructia brongica explicatd prin hiperreactivitatea musculaturii bronsice si
edemul mucoasei bronsice si este obiectivat prin wheezing, caracterul expirator
al dispneei si prezenta de raluri bronsice.

Examenul obiectiv evidentiaza un bolnav ortopneic cu cianoza periferica,
raluri sibilante si subcrepitante bazale bilateral, tahicardie, galop venticular
sting, suflu de insuficienta mitralda si accentuarea zgomotului Il in focarul
pulmonarei.

La sfarsitul crizei, din care bolnavul iese spontan, apar cateva accese de

tuse seaca sau 0 minima expectoratie mucoasa.
o edemul pulmonar acut cardiogen se produce atunci cand presiunea
séngelui din capilarele pulmonare depaseste 30 mmHg si se produce
transsudarea alveolara. Poate reprezenta prima manifestare a unei insuficiente
ventriculare stangi, dar de cele mai multe ori este precedat de alte forme de
dispnee cardiaca.
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2.

Declansarea edemului pulmonar acut este favorizata de: supraincarcarea
ventriculului stdng prin rezistentd (puseu hipertensiv); supraincarcarea
ventricolului stang prin volum (administrare intravenoasa de lichide); cresterea
volumului de sange intrapulmonar (eforturi, tulburari de ritm); deprimarea
miocardului prin administrarea de betablocante, calciu blocante sau reducerea
masei miocardice (IMA).

Debutul este, de reguld nocturn, sau dupa un efort fizic mare, cu o dispnee
paroxisticd majora, care obligd la ortopnee, pacientul prezentand o polipnee
inspiratorie, zgomotoasa ( borborosit sau zgomot de ,,porumbar”), insotita de
tuse, initial seacd, care odatd cu trecerea timpului devine productiva, bolnavul
expectorand o secretie: seroasd, spumoasa, albicioasd sau rozata, al carei volum
creste pe masura avansarii edemului pulmonar alveolar. Abundenta sputei
spumoase Creaza o obstructie mecanica a cailor respiratorii, agravand la maxim
insuficienta respiratorie acuta care insoteste edemul pulmonar acut.

La examenul obiectiv remarcam un bolnav ortopneic, agitat, anxios, cu
tegumente cianotice, acoperite de o transpiratie rece, cu raluri subcrepitante fine,
egale, predominant in inspir, care incep la ambele baze si apoi se extind rapid de
jos in sus, pana ce cuprind intreg plamanul daca evolutia este nefavorabila, sau
care coboara daca raspunsul terapeutic este bun (fenomenul de flux-reflux).

Starea generala este foarte grava si dacad nu se amelioreaza in citeva ore de
la inceperea tratamentului poate duce la exitus.

Radiologic se evidentiaza un edem hilar si perihilar (imagine de ,,aripi de
fluture™) in ambele campuri pulmonare.

Edemul pulmonar acut cardiogen trebuie deosebit de : edemul pulmonar
toxicoseptic din: intoxicatia cu gaze, substante asfixiante si infectiile pulmonare
grave; edemul pulmonar din uremie; edemul pulmonar de cauza cerebrala.

Tusea este echivalentul dispneei din insuficienta ventriculard stdnga, pe care

adesea o insoteste. De obicei, este neproductiva, prezenta expectoratiei sugerand: edemul

pulmonar acut (sputa seroasa, aerata, rozatd), suprainfectia stazei pulmonare (sputa

mucopurulentd), trombembolismul pulmonar (sputa hemoptoica).

3.

Hemoptizia este consecinta ruperii anastomozelor dintre circulatia venoasa

pulmonara si cea brongica (datoritd hipertensiunii arteriale pulmonare) sau ruperii
capilarelor pulmonare in alveole.

4.

Astenia fizica sau fatigabilitatea este expresia clinica a scaderii debitului cardiac

cu perfuzie musculara insuficienta si hipoxemie generate de edemul pulmonar. Ea apare
initial la efort, determinand o astenie precoce, apoi aparand si in repaus.
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5. Nicturia defineste cresterea diurezei nocturne datoritd anularii sau diminuarii
vasoconstrictiei reflexe renale din cursul zilei si resorbtiei in clinostatism a unor
eventuale edeme.

6.Tulburarile cerebrale apar datoritd scaderii debitului sangvin cerebal si se manifestd
predominant la pacientii varstnici cu ateroscleroza cerebrala care au primit sedative si /
sau diuretice.

Cefaleea, ameteala, respiratia Cheyne-Stockes, somnolenta, insomnia, obnubilarea,
confuzia si accentuarea simptomatologiei sindromului pseudobulbar reprezinta cele mai
frecvente menifestari cerebrale intdlnite la pacientii cardiaci.

Tabloul obiectiv:

Inspectia generald poate releva: pozitia antidispneicd (ortopneea), caracteristica
insuficientei ventriculare stangi; paloarea tegumentard cu cianoza extremitdtilor (buze,
nas, urechi, degete) datoritd vasoconstrictiei periferice reflexe; transpiratiile profuze
secundare hipertoniei simpatice.

Examenul toracelui poate evidentia: submatitate bazal bilateral (datorita edemului
intrestitial si/sau hidrotoracelui uni- sau bilateral); raluri subcrepitante fine bazal bilateral
sau predominant la baza dreaptd; raluri sibilante difuze (datoritd ingustarii lumenului
bronsic pe seama edemului peretelui bronsic).

Examenul aparatului cardiovascular va scoate in evidenta:

o semnele obiective ale cardiopatiei care a indus insuficienta cardiaca
stanga si
o semnele specifice insuficientei ventriculare stangi:

a. cardiomegalia cu soc apexian amplu, ctalat, deplasat la stinga si inferior fata de
linia medioclaviculara stanga.

Cardiomegalia poate lipsi daca exista o disfunctie diastolica a ventriculului stang;

b. tahicardia sinusala este un mecanism compensator si reprezinta un semn de
insuficienta ventricularda stanga, cel putin latentd, cand tahicardia de efort este
excesiva;

c. ritmul de galop, perceptibil in aria ventriculara stanga, este un galop
protodiastolic care se aude la 0,13 — 0,16 s dupa zgomotul II aortic §i care se
produce in momentul in care coloana de sange vine din atriul sting si loveste
peretele ventriculului stang putin distensibil. Galopul se aude mai bine in timpul
tahicardiei dupa un efort fizic, in decubit lateral stang si n apnee postexpiratorie;
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d.

suflul de regurgitare mitrald este provocat de dilatatia ventriculului stang si
dispare odatd cu aceasta. Daca este provocat de o insuficientd mitrald organica,
suflul se atenueaza de obicei odata cu aparitia insuficientei ventriculare stangi si
se intensifica odata cu disparitia ei;

accentuarea sau dedublarea zgomotului IT la pulmonara este consecinta
hipertensiunii arteriale pulmonare secundare stazei pulmonare.

pulsul periferic are amplitudinea scazuta datoritd debitului sangvin scazut si
devine filiform (nepalpabil) in socul cardiogen; pulsul alternant, perceptibil mai
bine la nivelul arterei femurale, se datoreaza unei alternante Tn numarul de fibre
miocardice ventriculare care iau parte la contractie, acesta fiind mai mic in timpul
contractiei slabe. Ocazional, alternanta mecanica se insoteste de alternanta
electrica a complexelor ventriculare.

presiunea diferentialda este in general micsoratd datoritda scaderii debitului
sistolic §i arterioloconstrictiei. Dacd pacientul este hipertensiv, aparitia
insuficientei ventriculare stangi va determina scaderea tensiunii arteriale, mai ales
sistolice ( tensiune decapitati). In aceasti situatie se constatd galopul ventricular
si pulsul alternant.

venele periferice mari pot fi destinse datoritd veno- si venuloconstrictiei
sistemice de origine simpatica

2. Insuficienta cardiaca dreapta (VD)

Fiziopatologie

Manifestarile clinice de IVD sunt cauzate in cea mai mare parte de staza venoasa

sistemica si Tn mai mica masura de scaderea debitului in artera pulmonara.

Deoarece patul venos sistemic este mult mai mare decat cel pulmonar, iar

presiunea in capilarele pulmonare este normald, IVD este bine tolerata de bolnav,
primele simptome fiind cele datorate stazei.

Subiectiv

1.

Manifestarile digestive se datoreaza: stazei venoase abdominale, stazei hepatice

si edemului mucoasei gastrointestinale.

» Hepatalgia sau durerea din epigastru si In cadranul superior drept este cauzata
de distensia capsulei Glisson. La inceput durerea apare la efort, apoi si In
repaus, fiind accentuatid de palpare. In stadiile avansate, durerea abdominala
superioara dispare odata cu fibrozarea capsulei hepatice.

= Durerea abdominala difuza, balonarca si uneori scaunele diareice
sangvinolente sunt explicate prin scaderea perfuziei intestinale (debit cardiac
scazut, vasoconstrictie splahnicd) si infarctizarile de la nivelul venelor
mezenterice.
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= Greata, varsaturile si inapetenta insotesc durerea abdominald, pe langa
staza mezenterica, In producerea lor contribuind si agresiunile gastrice
medicamentoase.

2. Manifestarile renale apar ca urmare a cresterii presiunii in venele renale si
scaderii gradientului presional dintre arterele si venele renale (presiunea de filtrare).

» Oliguria si nicturia, mai accentuate in perioada de constituire a edemelor, se
insotesc de:

* microalbuminurie, hematurie microscopica si

» azotemie extrarenala (ureea sub 80 mg%).

3. Manifestarile cerebrale se datoreaza stazei venoase cerebrale, scaderii debitului
arterial cerebral, hipoxemiei si hipercapniei, care genereaza un discret edem cerebral
si meningean.

» Ameteala si sincopa pot surveni in timpul efortului si se datoreazd
hipoperfuziei cerebrale, ca urmare a incapacitatii ventriculului drept de a-si
creste suficient debitul.

= Cefaleea, inversare ritmului somn veghe, apatia si torpoarea care
evolueaza uneori pana la coma, alteori agitatia (delir cardiac) apar ca urmare
a hipoxemiei si hipercapniei determinate de insuficienta respiratorie cronica
concomitenta (cauzatoare de cord pulmonar cronic decompensat) sau la
cardiacii cu arterioscleroza cerebrala.

4. Astenia musculara sau fatigabilitatea apare 1n stadii avansate ale IVD si se
datoreazd scaderii extreme a debitului cardiac care genereazd hipoperfuzia
musculaturii scheletice, precum si hipoxemiei si acidozei metabolice.
5. Cand cauza IVD este o afectiune bronhopulmonara cronica, dispneea precede si
se accentueaza cu aparitia ei, spre deosebire de dispneea din IVS sau din SM, care
scade Tn intensitate cand survine IVD.

In IVD neinsotitd de boald pulmonara cronici, dispneea apare in fazele terminale
ale bolii si se datoreaza scaderii extreme a debitului cardiac, care va genera irigatia
insuficienta a muschilor respiratori, hipoxemie si acidoza metabolica.

Examenul obiectiv

1. Cianoza generalizata produsd prin mecanism periferic, este mult mai intensa la
pacientii cu cord pulmonar cronic, la care se asociaza si mecanismul central
(pulmonar) si la care hipoxia cronica genereaza o poliglobulie secundard care
favorizeaza trombembolismul pulmonar recurent.

2. Subicterul apare in IVD severa si prelungita si se datoreaza stazei venoase
hepatice si hipoperfuziei ficatului in zona centrolobulara.

3. Edemul de tip cardiac, decliv, la inceput este vesperal, apoi permanent si
progresiv, pana la stadiul de edem generalizat.
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Initial edemul este moale, dar cu trecerea timpului devine dur, datorita fibrozei

induse de hiperplazia fibroblastilor dermici.

Daca edemele sunt masive, tegumentele se pot fisura sau la nivelul lor se pot
forma bule si flictene cutanate, din care se scurge lichidul de edem.
4. Hidrotoracele drept sau bilateral se datoreaza presiunii crescute din circulatia
venoasa sistemicd si implicit cea bronsicd, care asigurd drenajul sangelui venos

pleural.

5. Examenul cordului, mult ingreunat de prezenta emfizemului, ralurilor bronsice

si colectiilor lichidiene pleurale, pericardice sau peritoneale va evidentia:

marirea cordului drept evidentiatd prin: deplasarea la dreapta a ariei
matitatii cardiace, deplasarea la stanga si in jos a socului apexian, pulsatiile
subxifoidiene ale ventriculului drept (semnul Harzer). Dilatatia cordului drept
lipseste in: pericardita constrictiva, stenoza tricuspidiana §i cardiomiopatia
restrictiva;

tahicardia este un semn constant intalnit in insuficienta ventriculara dreapta;
galopul protodiastolic drept audibil la baza apendicelui xifoid este semn
caracteristic de insuficienta ventriculara dreapta;

galopul presistolic drept se intidlneste in insuficienta ventriculara dreapta
care evolueaza cu o complianta scazuta a ventriculului drept;

suflul sistolic de insuficientd tricuspidiana, audibil la baza apendicelui
xifoid, este accentuat de inspir (fenomenul Rivero-Calvallo) si se insoteste de
pulsul sistolic hepatic. Suflul functional de insuficienta tricuspidiana diminua
odatd cu compensarea cordului, in timp ce suflul de insuficienta tricuspidiana
organica se accentueazd odatd cu compensarea cordului;

zgomotul Il in focarul pulmonarei este accentuat si dedublat datorita
hipertensiunii arteriale pulmonare.

6. Examenul vaselor evidentiaza:

o distensia venelor jugulare, care se accentueaza in inspir si se
mentine in ortostatism si

J distensia venelor de pe fata dorsald a mainilor, care nu dispare nici
la ridicarea lor deasupra capului.

Examenul abdomenului va descoperi :

e Hepatomegalia datorata stazei sistemice, precede aparitia edemelor. La
inceput, hepatomegalia poate fi nedetectabild in repaus, dar provoaca
durere in timpul efortului (hepatalgie de efort). Initial, ficatul este dureros
spontan si la palpare, elastic, cu margine inferioara ingrosata, cu
dimensiuni variabile in raport cu amploarea stazei venoase sistemice (ficat
in acordeon). Pe masurd ce IVD se cronicizeaza, ficatul devine indolor,
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dur, cu dimensiuni constante, iar marginea inferioara devine ascutitd
(ciroza cardiaca);

e Refluxul hepato- sau abdomenojugular este evidentiat prin exercitarea
unei presiuni asupra ficatului sau regiunii epigastrice, pacientul fiind in
decubit dorsal,

e Perceperea pulsului venos hepatic prin palparea lobului drept denota o
insuficienta tricuspidiana;

e Splenomegalia congestiva moderata apare in staza sistemica veche, dar si
prin reactia mezenchimala data de afectarea hepatica hipoxica si infectiile
cronice;

e Ascita, datoratd cresterii presiunii Tn venele hepatice si peritoneale,
precum si retentiei saline, apare dupa instalarea edemelor periferice si se
asociaza frecvent cu hidrotoracele drept sau bilateral.

La pacientii cu afectare hepatica cronica preexistentd, ascita poate precede
aparitia edemelor si poate fi mai importanta decat acestea, datorita
asocierii hipoalbuminemiei, ca mecanism suplimentar de producere a
ascitei;

e Absenta anastomozelor portocave, datoritd lipsei gradientului presional
dintre sistemul port si cel cav, permite diferentierea cirozei hepatice de
ciroza cardiaca, in cazurile care evolueaza cu stazi hepatica veche si
suferintd hepatica cronica preexistenta.

3. Insuficienta cardiaca globala (congestiva cau biventriculara)

Insuficienta cardiacd congestivd (ICC) reuneste manifestarile clinice ale
insuficientei ventriculare stangi (IVS) si drepte (IVD) in grade variabile de severitate.
Cand IVD se datoreaza IVS, semnele de stazd pulmonara diminueaza, deoarece scade
debitul sistolic al ventriculului drept si implicit scade hipertensiunea venocapilara
pulmonara.

La acesti pacienti, dispneea de repaus si tusea cardiaca se amelioreaza, dar
dispneea de efort se mentine, neinfluentatd. Dispneea de repaus se poate accentua in
momentul Tn care apare hidrotoracele bilateral sau unilateral (cel mai adesea drept).

Patogenia hidrotoracelui este asemanatoare cu cea a edemelor, la care se adauga
si cresterea permeabilitatii capilare.

La examenul obiectiv se evidentiaza un bolnav:

. cianotic,

o cu edeme mari si dure,

. hidrotorace uni- sau bilateral,
o cardiomegalie,
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o tahicardie sau diverse tulburari de ritm (cel mai adesea fibrilatie

atriald),
galop ventricular drept si stang,
sufluri de insuficienta mitrala si tricuspidiana functionale,

° staza venoasa sistemica,
hepatomegalie,
ascita si
reflux hepatojugular.

A2. Diagnosticul paraclinic al insuficientei cardiace

1. Examenul radiologic permite evaluarea: dimensiunilor cordului, conformatiei
cordului si circulatiei pulmonare si sistemice.

a. Cardiomegalia este un semn important si constant, cu exceptia cazurilor in care
insuficienta cardiaca apare secundar disfunctiei diastolice.

b. Conformatia ,,mitrala” si ,,aorticd” orienteaza spre valvulopatiile cordului stang
raspunzatoare de insuficienta ventriculara stdnga si apoi insuficienta cardiaca congestiva.
C. Semnele radiologice de hipertensiune venocapilara pulmonara sunt: dilatarea
venelor lobare pulmonare (aspectul ,,coarnelor de cerb”), edemul interstitial perivascular
si peribrongic (,estomparea contururilor venelor vaselor centrale si periferice”) si
edemul alveolar (reducerea transparentei pulmonare in 2/3 interne ale plamanilor, care in
raport cu umbra mediastinului iau aspect de aripi de fluture).

In insuficienta ventriculard stangd acutd aceste modificiri se coreleazi cu
cresterea moderatd a presiunii venocapilare pulmonare si dispar in urma tratamentului
(aspectul fugace), pe cand in insuficienfa ventriculara stdngd cronica prezenta acestor
modificari indica presiuni mult cresute.

Hidrotoracele drept sau bilateral indica o presiune venocapilara mult crescuta.

d. Semnele radiologice de hipertensiune arteriala pulmonara sunt marirea
diametrului arterei pulmonare drepte peste 16mm si conturul difuz al arterei pulmonare.

Cu timpul ramurile mici ale arterei pulmonare apar ingustate din cauza spasmului
si sclerozei. In aceasti situatie, arterele pulmonare mari par estompate.

2. Electrocardiografia este necesara pentru evidentierea:
o tulburarilor de ritm sau conducere,
o modificarilor de tip ischemic sau lezional si

o modificarilor adaptative (hipertrofie sau dilatatie) ale cavitatilor cardiace
induse de boala de baza.

10
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3. Echocardiografia, mai ales cea 2D permite aprecierea:
° marimii si formei cavitatilor,
J grosimii peretilor ventriculari,
. functiei ventriculare,

. anomaliilor valvulare,

. anomaliilor de cinetica parietala si
. prezentei lichidului pericardic.
4. Angiografia cu nucleotizi este utild atunci cand echocardiografia nu este optima

din punct de vedere tehnic, in cazul pacientilor cu BPOC.
Aceasta metoda masoara fractia de ejectie a ventriculului sting si analizeaza
cinetica parietala segmentara a ventriculului stang.

5. Cateterismul cordului drept permite masurarea directa a presiunii venoase
centrale i a presiunii arteriale pulmonare, permitand evidentierea insuficientei cardiace
latente.

6. Investigatiile de laborator urmaresc evidentierea efectelor viscerale ale stazei
sistemice, tulburarile hidroelectrolitice si acidobazice.

Hematocritul este scizut datorita hemodilutiei secundare retentiei hidroelectrolitice.
Viteza de sedimentare a hematiilor este scazutd datorita scaderii sintezei
fibrinogenului.

Testele functionale hepatice pot exprima cresterea enzimelor de citoliza hepatica si
alterarea testelor de disproteinemie (datorita hipoxemiei hepatocitelor din zona
centrolobulara).

Examenul sumar de urina poate evidentia albuminurie cu sau fard hematurie datorita
stazei renale prelungite.

Dozarea ureei si creatininei permite evidentierea azotemiei extrarenale.

Tonograma urinara si sericé sunt utile pentru a evidentia hiperaldosteronismul secundar
si permite controlul tratamentului diuretic aplicat.

1. Explorarile functionale.
Electrocardiograma evidentiaza:
° tulburari de ritm sau de conducere,
. tulburari de repolarizare ventriculara ,
. dilatatie sau hipertrofie ventriculara.
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Testele functionale respiratorii pot evidentia:
J disfunctie ventriculara restrictiva prin scaderea capacitatii vitale si

o disfunctie ventilatorie obstructiva datoritd edemului bronsic care produce
o crestere a rezistentei la fluxul aeric.

B. Diagnostic evolutiv

Din punct de vedere evolutiv deosebim:
1. Insuficienta cardiaca acuti care apare in:

a. boli cardiace cu debut brutal (infarct miocardic acut, miocardita acuta,
tulburdri de ritm si de conducere severe, tamponada cardiaca, valvulopatii
acute, crize hipertensive) si

b. circumstante sau boli cardiace acute survenite pe o afectiune cardiaca
cronica preexistenta ( nerespectarea medicatiei diuretice, medicatia care
deprima inotropismul sau cea care refine apa si sodiul, miocardita,
infarctul miocardic pe un cord ischemic, fibrilatia atriald, cresterea
necesitatilor metabolice din anemie, trombocitoza si sarcind);

2. Insuficienta cardiaca cronica de durata mai lunga, lent progresiva, care apare in:

a. cardiopatia ischemica,

b. hipertensiunea arteriala,

c. valvulopatii,

d. cardiomiopatii: toxice (alcool, citostatice), virale (Coxackie, HIV),
primitive  (cardiomiopatie hipertrofica, cardiomiopatie restrictiva,
cardiomiopatie dilatativa) si metabolice (hemocromatoza).

Din punct de vedere al severitatii, disfunctia cardiaca se imparte in patru grade:
1. clasa I NYHA: tulburari functionale (dispnee, palpitatii, durere) ce apar la eforturi
mari;
2. clasaall a NYHA: tulburari functionale la eforturi medii;
3. clasa alll a NYHA: tulburari functionale la eforturi minime;
4. clasa a IV a NYHA: tulburari functionale in repaus, cu imobilizarea pacientului la
pat.

C. Diagnosticul etiopatogenic

Tn formularea unui diagnostic complet este necesara indicarea cardiopatiei cauzale, a
bolii cardiace care a determinat epuizarea rezervei miocardice, deci a cauzei
determinante a insuficientei cardiace:

1. afectiuni miocardice primare: cardiopatie ischemica, cardiomiopatii, miocardite;
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afectiuni care produc supraincarcarea sistolici a cordului: stenozd aortica,
hipertensiune arteriald, coartatie de aorta;

afectiuni care produc supraincarcarea diastolica a inimii: insuficienta aortica,
insuficienta mitrald, defect de sept atrial, defect de sept ventricular;

afectiuni care reduc umplerea diastolica a cordului: cardiomiopatie restrictiva,
pericardita cronica constrictiva, amiloidoza, tulburari de ritm.

Factorii favorizanti si precipitanti ai insuficientei cardiace, produc prin

suprapunerea lor pe o afectiune cardiaca preexistenta aparitia unei insuficiente cardiace

sau evolutia mai acceleratd a unei insuficiente cardiace deja instalate, impiedicand

raspunsul adecvat la tratamentul obignuit:

1.

w N

© oo N O A

D.

nerespectarea indicatiilor igienico-dietetice: aportul excesiv de lichide si sare,
eforturile fizice mari, stress-ul, anxietatea, agitatia,;

intercurentele respiratorii survenite la un pacient cu boala cronica cardiaca;
recidivele de reumatism articular acut la un valvular cronic sau endocarditele
infectioase survenite la un valvular;

micile infarcte sau accentuarea ischemiei;

aritmiile, in special fibrilatia atriala;

trombembolismul pulmonar recurent;

cresterea travaliului cardiac: anemia, hipertiroidismul, sarcina;

administrarea de medicamente care scad contractilitatea miocardica;

administrarea de medicamente care cresc retentia hidrosalina: antiinflamatoare
nesteroidiene si steroidiene.

Diagnosticul complicatiilor

Complicatiile provocate de staza venoasa pulmonara sau sistemica:

trombembolismul pulmonar, bronsita cronica de staza, bronhopneumonia,
hidrotoracele;

tromboza venoasa profunda, fisuri si infectii ale tegumentelor, insuficienta renala
acuta, ciroza cardiaca, trombozele murale;

Complicatiile provocate de scaderea debitului cardiac:

accidente ischemice tranzitorii cerebrale, tromboze cerebrale, infarctul
enteromezenteric, insuficienta renala acuta sau cronica;

tromboza coronariana, tulburari de ritm sau conducere;
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Complicatii provocate de medicatia tonicardiaca, diuretica si antiaritmica
e supradozajul digitalic sau dicumarinic , hipovolemia, dezechilibrele
hidroelectrilitice, aritmiile grave, depresia miocardului;
e deteriorarea valvelor mecanice.

Complicatiile provocate de agravarea bolii de baza
e cardiopatiei cronice ischemice;
e hipertensiunii arteriale;
e valvulopatiilor;
e cardiomiopatiilor.

PATOLOGIA VASCULARA

A. Semiologia aortei
Suferintele aortei Se pot grupa in patru mari categorii de sindroame clinice:
" anevrisme,
= disectii,
= aortite si
= ocluzia cronica aortica si a arterelor mari.

Al  Anevrismele aortei
* Definitie
Anevrismul este o dilatatie anormala a aortei, care afecteaza toate cele trei tunici
parietale si care conduce la pierderea paralelismului peretilor arteriali.
* Etiologie
Cauzele cele mai frecvente sunt:
= ateroscleroza,
= Juesul si
» necroza mediochistica.
 Tablou clinic
|. Anevrismele portiunii toracice a aortei, de natura aterosclerotici, predomina
la crosa si portiunea ascendenta, realizand, de obicei, un aspect fuziform, iar cele luetice
sau prin necroza mediochistica sunt localizate la nivelul aortei ascendentei, crosei si
portiunii proximale a descendentei si imbraca 0 forma sacularda. Dupa formarea
anevrismului, acesta poate determina manifestiri clinice legate, cel mai adesea, de
complicatiile sale, reprezentate de
= compresiunea organelor din jur, existand si posibilitatea
» rupturii lui intr-o cavitate din vecinatate sau intr-un organ.
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Hipertensiunea arteriald, cu care dilatatia anevrismala se asociazad frecvent,

contribuie la marirea anevrismului sau/si la ruptura lui.
a. Anevrismele aortei ascendente pot determina
- compresiunea:

» Dbronhiei principale drepte, cu reducerea ventilatiei in plamanul

respectiv (diminuarea murmurului vezicular),

» aarterei pulmonare drepte (suflu sistolic parasternal dreapta) sau

* avenei cave superioare (cianoza si edem in pelerina).
- Ruptura se produce de obicei Tn sacul pericardic, generand tabloul tamponadei
cardiace si, de obicel, deces.

Multi bolnavi au si un suflu diastolic de insuficientd aortica datorita dilatatiei

inelului aortic;
b. Anevrismele crosei aortice au o dezvoltare mediastinald, determinand compresiuni

» traheo-bronsice (dispnee cu wheezing, tuse seaca, reducerea ventilatiei

pulmonare, chiar cu atelectazie),

» ale venei cave superioare si nervului recurent stang (voce bitonala).
Uneori pulsatiile crosei aortice anevrismale pot fi vizibile si palpabile in furculita
sternala.
c.Anevrismele aortei descendente, de la originea arterei subclavii stingi pand la
diafragm, pot comprima:

= esofagul (disfagie),

= canalul toracic (edeme ale membrelor inferioare si ale membrului

superior stang, realizand sindromul Ménétrier),

= nervii recurent, frenic si vag stangi sau pot produce

= erodarea arcurilor costale posterioare si ale corpurilor vertebrali

(dureri persistente dorsale).

I1. Anevrismele aortei abdominale se produc de obicei intre arterele renale si bifurcatia
aortei. Majoritatea cazurilor sunt descoperite intdmplator, bolnavii fiind asimptomatici.

Aparitia brusca a unor
= dureri medioabdominale, lombare sau pelvine, iradiate inghinal sau
spre fese, anunta, de obicei, o posibila rupturi a anevrismului in cavitatea
abdominala si a unor embolii la nivelul membrelor inferioare (datorita
trombozelor intraanevrismale care pot aparea).
La palparea abdomenului se descopera o formatiune pulsatila, la stanga liniei
mediane, care poate prezenta si un suflu la ascultatie.
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* Explorarea paraclinica
Examenul radiologic toracic conduce la descoperirea majoritatii anevrismelor
localizate la acest nivel , sub forma unor:
e Opacititi omogene, pulsatile,
e care bombeaza din umbra mediastinala, si care
e face corp comun cu aorta, uneori prezentand
e calcificari periferice.

Ecografia bidimensionala si, in special, cea transesofagiani permite un
diagnostic destul de exact al anevrismelor. Examenul ecografic abdominal identifica la
aproape toate cazurile dilatatiile anevrismale din aceasta portiune a aortei.

Tomografia computerizata, cu administrarea unei substante de contrast, permite
diferentierea anevrismelor de alte formatiuni tumorale mediastinale sau abdominale.

Aortografia cu substanta de contrast este metoda de referintda pentru un
diagnostic precis, in vederea unei interventii chirurgicale.

A2. Disectiile aortice

* Definitie
Disectia aortei reprezinta un clivaj longitudinal al peretelui aortic la nivelul
tunicii medii, produs datoritd aparitiei unei leziuni intimale, ceea ce permite sangelui s
patrunda cu presiune §i sa separe intima de adventice pe o lungime variabila a aortei.
In functie de localizare se cunosc tipurile ,,proximal* sau ascendent si ,,distal sau
descendent.
* Tablou clinic
Caracterul polimorf al semnelor si simptomelor este dependent de extinderea
disectiei si afectarea ramurilor colaterale.
» Durerea cu instalare brutald, de la inceput cu intensitate maxima, este
manifestarea principald. Durerea are frecvent sediul interscapulovertebral,
iradiind spre abdomen, lombe si chiar membrele inferioare in ,disectiile

distale* sau de la sediul initial din toracele anterior si posterior, cu iradiere
spre membrele superioare in ,,disectiile proximale*.
» Durerea se asociaza, frecvent, cu: 0 mare anxietate, transpiratii,
greturi, varsaturi si lipotimii.
» Uneori sunt prezente inca de la debut simtomele si sSemnele:

o insuficientei cardiace,

e sincopelor, accidentelor vasculare cerebrale sau

e ischemiei acute a unei extremitati.
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La examenul obiectiv se remarca:

= starea de soc, chiar daca la inceput tensiunea arteriald poate fi normala,
crescuta sau scazuta;

» aparitia unui Suflu_de insuficientid aortica, care poate fi sugestiva
pentru formele proximale;

= anomalii_ale pulsului care se observa la jumatate din disectiile
proximale, fiind mai rare in cele distale. Reducerea sau abolirea pulsului
periferic se produce prin extinderea disectiei la artera respectiva, teritoriul

aferent fiind lipsit de irigatie;
» reducerea sau abolirea fluxului arterial prin una din arterele carotide
sau prin arterele vertebrale, va avea consecinte neurologice, care asociate
cu durerea toracica, sunt evocatoare pentru disectia de aorta.
* Explorarea paraclinica.
Ecografia transtoracica si transesofagiana este explorarea de electie in

diagnosticul disectiei aortei, precizand tipul, sediul orificiului de intrare, lezarea
colateralelor, starea aparatului valvular, a functiei ventriculare stangi si a pericardului.
Examenul radiologic toracic evidentiazia anormalitatea opacitatii aortei, dar o
imagine normala nu exclude cu certitudine diagnosticul.
Electrocardiograma este utila pentru excluderea infarctului miocardic acut,
aspectul aproape normal al traseului contrastand cu intensitatea durerii toracice.
Tomografia computerizata nu pare superioara examenului ecografic.
Angiografia nu permite evidentierea exacta a localizarii si extinderii disectiei si
frecvent nu poate fi efectuata la un bolnav in stare de soc.

A3. Aortitele
* Definitie
Aortitele sunt boli ale peretelui aortic de natura inflamatorie,
» de origine infectioasa (aortita lueticd) sau
» neinfectioasa (boala Takayasu).
1. Luesul poate determina pe langa leziunile aortice cu insuficienta aortica sau coronarita
ostiala.
2. Arterita Takayashu (boala fara puls) reprezintd inflamatia cu potential stenotic al
arterclor medii si mari, localizate la nivelul arcului aortic si ramurile sale. Afecteaza
predominant femeile tinere si adolescentele.
Boala debuteaza insidios cu:
o febra, transpiratii nocturne, artralgii, mialgii, inapetentd, scadere
ponderala,
e parestezii la nivelul membrului superior drept si hemicorpului drept,
e ameteala si
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e sincope repetitive.
Examenul obiectiv evidentiaza:
e lipsa pulsului la arterele radiale (boala fara puls),
e hipertensiunea arteriald (cand afecteaza emergentd arterelor renale),
e tulburarile nervoase si oculare (ameteala, sincope si amauroza.).
Modificarile paraclinice intalnite la aceste paciente sunt:
anemia, leucocitoza cu neutrofilie,
e cresterea VSH-ului si y-globulinelor,
e prezenta anticorpilor impotriva peretelui aortic.
Arteriografia arata stenoze, dilatatii poststenotice si anevrisme ale aortei.

A4. Ocluzia cronica a aortei si arterelor mari

* Definitie
Ocluzia cronica a arterelor arcului aortic este, de obicei, de natura
aterosclerotica, adesea fiind situata la originea si la bifurcatiile arterelor mari.

1. Localizarea cea mai frecventd este la nivelul arterei subclavii stangi, cu
aparitia fenomenelor de ischemie cerebrala si sufluri pe carotida interna.

2. Ateromatoza bifurcatiei aortei, cu tromboza supraadaugata (sindrom
Leriche) se caracterizeaza prin aparitia
» claudicatiei la efort, resimtita in fese si coapse si
* impotentd sexuald la barbatii tineri, fumatori.
Obiectiv se constata
» absenta bilaterala a pulsului la arterele femurale,
= ricirea membrelor inferioare,
= disparitia pilozitaii,
» atrofie cutanatd si musculara si, uneori,
= prezenta unui suflu sistolic in regiunea inghinala.

B. Semiologia arterelor periferice

Examenul clinic al sistemului arterial periferic cuprinde: examenul pulsului si
auscultatia arterelor.
I. Examenul pulsului arterial

Palparea pulsului se efectueaza cu 2-3 degete, exercitand o presiune moderata
asupra arterei, pe un plan posterior mai dur. Locurile in care in mod obisnuit se palpeaza
pulsul sunt:
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e membrul superior: artera radiala, cubitala si brahiala;
e membrul inferior: artera pedioasa, tibiala posterioara, poplitee si femurala;
e arterele carotide;

e arterele temporale superficiale.

Pentru arterele pereche examinarea se face simetric pentru a putea sesiza
eventualele inegalitati ale undei pulsatile. Cu ocazia palparii pulsului putem aprecia si
elasticitatea peretelui arterial. La palparea pulsului urmarim frecventa, regularitatea,
marimea undei si tipul semiologic al ei.

Principalele tipuri de puls sunt:

1.Pulsul neregulat dovedeste existenta unei aritmii cardiace.

In fibrilatia atriald pulsul este complet neregulat, cu unde pulsatile mai
puternice sau mai slabe. Ascultatia cordului concomitent cu palparea pulsului evidentiaza
un numdr mai mare de zgomote cardiace comparativ cu frecventa pulsului. Acest fapt
dovedeste ca unele sistole ventriculare care survin precoce dupd precedentele, au o
umplere ventriculara insuficienta, incat nu dau unda pulsatila. Acest fenomen se numeste
wHdeficit de puls“ si poate apare in orice ritm neregulat, dar cel mai evident este in
fibrilatia atriala cu ritm rapid.

Tn aritmia extrasistolici unda pulsatili a extrasistolei apare precoce, este mai
slabd si paraziteaza un ritm de bazd regulat. Extrasistolele pot surveni neregulat, cu
frecventd variabila sau pot apare sistematizat sub forma de bi-, trigeminism sau alte
variante.

Neregularitatea pulsului apare si in flutterul atrial cu grad variabil de bloc si in
unele blocuri atrioventriculare de gradul Il (Luciani-Wenckebach sau tipul 3/2, 4/3
etc) in care din cand in cand lipseste o unda pulsatila.

2. Pulsul inalt §i depresibil (,,celer et altus*) cu unda puternica, dar care dispare
rapid, apare in insuficientele aortice severe, dar si in unele stari febrile cu hipotonie
vasculara sau anemii cronice severe.

3. Pulsul mic i intdrziat (,parvus et tardus®) cu ascensiune lentd a undei si
amplitudine redusd, apare n unele stenoze aortice severe, dar nu are valoare deosebitd
pentru diagnostic.

4. Pulsul filiform, tahicardic, cu unda abia simftitd, apare in toate hipovolemiile
importante, hipotensiunile severe sau in tahicardiile cu frecventa ridicata.

5. Pulsul dicrot se caracterizeaza prin aparitia unei mici pulsatii suplimentare
dupa fiecare unda pulsatila, practic pe panta descendenta a acesteia. Acest puls apare in
starile septicemice grave, cu hipotonie vasculara, fiind considerat un semn de
prognostic rezervat.

6. Pulsul alternant reprezinta succesiunea regulata, la distante egale, a unei unde
puternice urmatd de una mai slaba. El exprima o leziune miocardicd importanta, fiind
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considerat un semn de prognostic grav. La masurarea tensiunii arteriale la aceste cazuri se
observd urmdtorul fenomen: primele zgomote arteriale care apar sunt cu frecventd
scazuta, dar continudnd depresurizarea mansetei, cu cativa cmHg mai jos, numarul
acestora se dubleaza, semn ca la aceasta valoare a compresiunii arteriale trec si undele
pulsatile slabe.

7. Pulsul paradoxal (Kussmaul) apare in pericarditele cu lichid abundent, la
limita tamponadei cardiace. Tn timpul inspirului profund amploarea undei pulsatile scade
pana la disparitie, reaparand in expir.

8. Inegalitatea amplitudinii undei pulsatile la doud artere simetrice poartd numele
de anizosfigmie, dovedind o obstructie incompleti a celei cu pulsul mai slab. In ocluziile
arteriale complete pulsul dispare la toate nivelele situate distal de obstacol, Tnsotind
celelalte semne de ischemie. O inegalitate particulara a undelor pulsatile intre membrele
superioare §i inferioare apare 1n coarctatia de aorta, in care sunt prezente si celelalte
semne vasculare.

1. Ascultatia arterelor

in obstructiile partiale ale arterelor mari, distal de locul obstacolului se aude un
suflu sistolic, alaturi de modificarile undei pulsatile caracteristice.

In dilatatiile anevrismale ale arterelor mari se poate auzi deasupra sacului
anevrismal un suflu sistolic datorat circulatiei turbionare din zona.

In fistulele arteriovenoase se aude un suflu sistolodiastolic, cu accentuare
sistolica, insotit frecvent si de un freamat catar in regiune.

Tn insuficientele aortice importante hemodinamic, Tn triunghiul Scarpa se aude
dublul suflu crural Duroziez si dublul zgomot sistolic si diastolic descris de Traube.

Ascultarea carotidelor poate evidentia prezenta unui suflu sistolic iradiat de la o
stenoza aortica sau unilateral in ocluziile partiale a acestei artere prin placa de aterom.

I11.Explorarile arteriale

OSCILOMETRIA

Oscilatiile arteriale sunt unde de presiune elastica transmise prin peretii arteriali,
care sunt maxime la nivelul tensiunii arteriale medii si care constituie indicele
oscilometric. Masurarea se face cu ajutorul unui sfigmoscilometru, oscilatiile depinzand
de elasticitatea peretilor arteriali, permeabilitatea arterelor, valoarea tensiunii arteriale si
grosimea partilor moi. Se admite ca scaderea indicelui oscilometric sub 0 diviziune la
nivelul gambei sau o diferentd mai mare de 1,5 diviziuni intre doua nivele simetrice
ale membrelor inferioare indica obstructia arterelor principale. Masuratorile etajate aduc
informatii orientative asupra sediului obstructiei arteriale, dar nu dau indicatii asupra
circulatiei colaterale.
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TERMOMETRIA CUTANATA

Termometria cutanatd este o0 metodd simpla de apreciere a circulatiei arteriale la
un membru, deoarece tine cont si de dezvoltarea colateralelor si poate evidentia eficienta
medicatiei vasodilatatoare. Se considerda semnificativd pentru obstructia arteriala o

o . .o n . . . o -
reducere cu peste 2 C fatd de zona simetrica, putandu-se realiza veritabile harti termo-
grafice care orienteaza asupra sediului obstacolului.

ULTRASONOGRAFIA DOPPLER

Cu ajutorul detectorului de velocitate se poate masura fluxul arterial la nivelul
membrelor si ce procent din presiunea arteriald sistemici se transmite distal. In mod
normal la nivelul pedioasei se transmite 90% din tensiunea arteriala a bratului, procentul
scazand sub jumatate in ocluziile arteriale ale membrelor inferioare.

ARTERIOGRAFIA

Arteriografia este metoda invaziva care prin injectarea unei substante de contrast
ultrafluide se obtin imaginile circulatiei arteriale dintr-un teritoriu, aduce detalii
morfologice foarte exacte in ocluziile arteriale, anevrisme, fistule arteriovenoase si alte
leziuni ale peretilor arteriali.

PLETISMOGRAFIA

Pletismografia evidentiazd modificarile de volum, masurand fluxul sangvin,
gradul de umplere al vaselor la extremitati si viteza undei pulsatile. Reografia, de fapt o
a tesuturilor, sincrone cu activitatea cardiaca. Conductibilitatea modificandu-se in functie
de volumul sangvin din segmentul explorat, va scadea paralel cu gradul ocluziei arteriale,
deci cu instalarea ischemiei.

V. Sindroamele arteriale

A. SINDROMUL DE ISCHEMIE ARTERIALA PERIFERICA ACUTA
Acest tip de obstructie reprezinta intreruperea brusca a fluxului sangvin la

nivelul unui membru, rezultand o ischemie acuta.
» Cauze
Aceastd intrerupere brusca a circulatiei arteriale se poate realiza prin

= embolie (cheag, fragment de vegetatie, de tumoare, placa de aterom)

» tromboza (la nivelul unei placi de aterom fisurate) sau

» traumatism, aspecte care trebuie precizate obligatoriu pentru stabilirea

conduitei terapeutice.
a. Embolia arteriala este ocluzia printr-un ,,corp strain“ care vine din amonte,
numit embol, el putdnd fi reprezentat de un cheag de sénge, fragment din vegetatiile
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endocarditei infectioase, de tesut tumoral sau placd de aterom, colesterol sau structurd
calcara.

Emboliile de origine cardiaca provin in special din cheagurile de sange formate
in cavitatile stangi ale cordului, la cazurile cu valvulopatii care determina dilatatia atriului
stang. Fibrilatia atriala poate fi sursa acestor emboli, mai ales In momentele de conversie
in ritm sinusal. Infarctul miocardic cu tromboza intraventriculard stanga poate fi cauza
emboliilor arteriale sistemice, atdt in faza precoce, cat si tardiv, daca s-a constituit un
anevrism al peretelui ventricular. Foarte frecvent se produc embolii cu fragmente de
vegetatii din endocarditele infectioase sau cu cheaguri formate la bolnavii cu proteze
valvulare. La bolnavii cu cardiopatii congenitale, in momentul inversarii suntului
(dreapta-stanga) cand boala devine cianogend, pot apare embolii arteriale ,,paradoxale*
cu cheag format in patul venos sistemic si care ajung in cordul sting prin comunicarea
intracardiaca.

Emboliile de origine arteriala apar la cazurile cu dilatatii anevrismale ale aortei
sau arterelor mari sau printr-un tromb format pe o placda de aterom ulcerata si
fragmentata.

Sediul emboliilor este cel mai des la bifurcatia arterelor membrelor inferioare, in
special la femurala si poplitee.

b. Ocluzia arteriala trombotica se produce de obicei pe un vas cu 0 stenoza
aterosclerotica anterioara, care se afla la o dimensiune critici. Momentul trombozarii
unui asemenea vas determind instalarea unei ischemii acute, la un bolnav cu semnele
obstructiei arteriale cronice. Deoarece la acesti bolnavi se dezvolta in timp o circulatie
arteriald colaterala, aceasta va atenua si limita semnele ischemiei acute.

*Tabloul clinic
a. Manifestarile clinice ale ischemiei acute sunt evidente si caracteristice.

Durerea in membrul ischemic apare brusc, fiind localizata in grupele musculare
situate distal de ocluzia arteriala. Aceastd durere intensa i progresivd nu se amelioreaza
in nici o pozitie.

Tulburarile neurologice, senzitive si motorii, traduc ischemia muschilor si
si aparitia paraliziei ischemice a membrului, cu rigiditate si contracturd musculard sunt
semne de gravitate maxima, anuntind ireversibilitatea leziunilor.

Paloarea tegumentara ceroasa, cadaverica, apare distal de ocluzie, devenind
apoi marmorata si ulterior violacee cand s-a constituit gangrena.

Récirea tegumentului apare imediat dupd instalarea ocluziei arteriale, fiind
prezenta chiar si in formele trombotice.
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Disparitia pulsului distal de obstacol este sugestivd pentru ocluzia arteriala,
asociindu-se de obicei cu colabarea venelor vizibile din teritoriu.
b. Stabilirea sediului obstructiei arteriale
Tn functie de nivelul pana la care apar aceste manifestiri se poate stabili sediul
ocluziei arteriale.
Paloarea rece pana la nivelul gleznei apare in ocluzia la bifurcatia arterei poplitee;
» extinderea pana deasupra genunchiului sugereaza obstacolul la
bifurcatia femuralei comune;
» extinderea pana la coapsa apare in ocluziile arterei iliace,
» jar localizarea la ambele membre inferioare pana la coapse, fese si
abdomenul inferior indica ocluzia bifurcatiei aortei (sindrom Lériche acut).
C. Identificarea sursei emboligene
Pentru un diagnostic complet este necesara si identificarea sursei emboligene
(cardiace, arteriale sau locale) si a anomaliilor metabolice generatoare de tromboze.

B. ARTERIOPATIA OBLITERANTA CRONICA A MEMBRELOR INFERIOARE
* Definitie

Este o suferinta caracterizatd prin reducerea progresiva a lumenului arterial si a
fluxului sangvin la nivelul membrelor inferioare, care are drept cauza obignuita procesul
aterosclerotic, motiv pentru care de obicei se insoteste si de afectarea vasculara a altor
teritorii.

* Clinic:

- Claudicatia intermitenta este simptomul cardinal al ischemiei cronice periferice.
Aceasta durere apare la mers si dispare in 1-2 minute dupa intreruperea efortului,
putdnd de obicei sa stabilim si distanta la care se instaleaza, la multi bolnavi ea fiind
relativ stabila timp de 2-3 ani.

Aparitia claudicatiei este influentatd de temperatura mediului (frigul o
accentueazd), de starea drumului (drumul in pantd grabeste aparitia ei), de imbracaminte
si Incdltdminte si n special de ritmul pasilor, pacientii stiind ,,cat de repede pot merge*.

Durerea este descrisa de obicei ca o crampa musculari, localizata unilateral,
dar unii bolnavi o compara cu o greutate, intepenire sau simpla oboseald, care determina
dificultatea la mers (termenul de claudicatie a fost folosit pentru prima data pentru a
defini schiopatarea calului - Boulay).

Cea mai frecventa localizare este la nivelul moletului, dar in obstructiile
arteriale nalte apare la coapsa, iar in cele joase in regiunea plantara. Durerea in ambele
fese si solduri, asociatd cu impotenta erectild la barbat, absenta pulsului la femurale si
atrofia musculard apar in obstructia aortoiliaca, cunoscutd si sub numele de sindrom
Leriche.
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- Durerea n repaus apare in stadiile avansate, cu debut distal la laba piciorului si
accentuare nocturnd. Initial se atenueaza prin mentinerea membrelor inferioare atarnate la
marginea patului, dar cu timpul devine permanenta si din ce in ce mai intensa. Uneori pe
acest fond dureros apar exacerbari nocturne date de neuropatia ischemica.

Examenul obiectiv al tegumentului membrului ischemic evidentiaza
. paloarea,
. temperatura locala mai redusa si
. tulburarile trofice cutanate.
Paloarea membrului ischemic nu este totdeauna evidenta, fiind atenuatd de

circulatia colaterala. Daca se ridicd ambele membre inferioare aproape de 90°, paloarea la
nivelul plantei §i degetelor apare mai repede decét la piciorul normal, insotitd chiar de
durere ischemica. Ridicandu-se bolnavul in picioare se observa ca timpii de recolorare §i
de umplere a venelor vizibile sunt mai lungi decat la membrul inferior cu circulatie
corespunzatoare.

Temperatura cutanata locald poate indica in ce masura circulatia colaterald
asigura un flux sangvin acceptabil distal de obstructia arteriala.

Tulburarile trofice sunt destul de caracteristice, atragand atentia pilozitatea
redusa (,piciorul chel”), unghiile ingrosate si fisurate, pielea uscatd si lucioasa si
clavusurile (batituri) pe zonele expuse la presiune. in formele prelungite de boald apar
atrofii musculare si reducerea tesutului subcutanat.

Ulcerele ischemice sunt localizate pe fata dorsalda a piciorului sau pretibial, cu
fundul leziunii cenusiu i tegumentul inconjurdtor palid si marmorat.

Gangrena apare in formele avansate, debutdnd cu o cianoza periunghiala,
interdigitald sau in plicile de flexie ale degetelor. Treptat degetul devine cianotic intens,
chiar negricios, modificarile de culoare extinzandu-se spre laba piciorului sau mai sus, cu
delimitare neta fata de restul tesutului vecin. Gangrena poate fi uscata, cu mumificare ce
poate ajunge la autoamputare spontana sau umeda, cu edem inflamator de cauza
infectioasa.

Disparitia pulsului sau doar diminuarea lui comparativ cu cel de la celalalt
membru este un semn de certitudine al ocluziei arteriale. Daca artera este mai mare, in
ocluziile incomplete se poate asculta un suflu sistolic.

* Clasificarea clinica

In raport cu severitatea manifestirilor clinice clasificarea Leériche-Fontain
descrie 4 stadii evolutive a arteriopatiei obliterante a membrelor inferioare:

Stadiul I - Absenta oricarui simptom de ischemie, uneori fiind prezente doar
amorteli (senzatie de ,,deget mort*), furnicaturi si sensibilitate la frig, cu extremitati reci.
Obstructia vasculara este dovedita prin modificarea pulsului sau prin metode paraclinice.
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Stadiul Il - Ischemia de efort cu claudicatie intermitentd, care daca apare la mai
putin de 200 m poate fi etichetata ca severa.

Stadiul 11 - Ischemie de repaus, cu dureri de decubit.

Stadiul 1V - Apar tulburarile trofice cutanate, cu ulceratii, necroza si gangrena.

* Explorarea paraclinica

Explorarea arteriopatiilor obliterante este necesara atat pentru confirmarea
diagnosticului, cat si pentru aprecierea posibilitatilor terapiei chirurgicale de
revascularizare.

1. Oscilometria este metoda clinicd cu valoare orientativa.

2. Ecografia Doppler poate determina

e variatiile vitezei de scurgere a sangelui prin artera si
e leziunile anatomice parietale mai mult sau mai putin
ecogene.

3. Angiografia cu substanta de contrast este o metoda invaziva rezervata
bolnavilor cu ischemie de efort la care se are in vedere o interventie chirurgicala de
revascularizare.

4. Explorarea paraclinica trebuie completata cu investigarea factorilor de
risc metabolici pentru procesul aterosclerotic, in special diabetul zaharat si
dislipidemiile.

C. TROMBANGEITA OBLITERANTA
Boala Buerger afecteaza aproape exclusiv barbatii (92-99%) cu véarste sub 30 de ani.
e Cauze

Aproape toate cazurile sunt fumatori de peste 20 tigarete pe zi, dar incidenta
diabetului zaharat, dislipidemiei si HTA este scazuta.

Grupele HLA Ag si Bg sunt regasite la 40% din cazuri.

* Fiziopatologie
1. Modificarea fiziopatologica cea mai importanta este
» alterarea locald a fluxului arterial la nivelul membrelor, in special in
segmentele distale, produsa de o obstructie arteriala organica,
= ]a care se adauga spasmul arterial.

2. Bolnavii cu trombangeita au uncle modificiari biologice care sugercaza
existenta unei hipercoagulabilitdti sangvine, dar aceasta ar putea fi secundard unor
modificari imunologice.

3. Afectarea vascularia predomina la nivelul extremitatilor inferioare, dar tardiv
pot apare si determinari viscerale. Debutul este la nivelul arterelor mici si medii,
frecvent fiind afectate arterele tibiale, plantare, radiale, ulnare si palmare. Arterele mari

ca femuralele si brahialele raman indemne sau sunt afectate tardiv.
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4. Mult mai rar sunt prinse si venele mici si medii. Leziunile sunt de tip
inflamator, de tip panarterita sau panflebita cu tromboza asociati, dar fara necroza
peretelui vascular afectat.

5. La unele cazuri se adauga un sindrom Raynaud sau/si o tromboflebita.

6. Progresia rapida a bolii impiedicd dezvoltarea unei circulatii colaterale, care
dupd o serie de pusee succesive de ischemie arteriala conduce frecvent la aparitia
gangrenei.

» Tabloul clinic

1. Claudicatia intermitenti si durerile de decubit apar de obicei distal, la nivelul
piciorului si, mai rar, la gambe.

2. Tulburirile trofice de natura ischemica apar precoce, fiind favorizate de mici
traumatisme produse de incaltaminte.

3. Paloarea rece a tegumentelor este localizata initial distal, pe fondul ei putand
aparea ulceratii la varful degetelor sau interdigital, foarte dureroase, cu extindere in
profunzime si cu infectie secundara.

4. Gangrena se produce initial distal, dar are neta tendinta la extindere.

5. Aproape jumatate din cazuri prezinta si flebite superficiale migratorii
localizate la gambe, cordonul inflamator avand 1-3 cm.

7. Nevrita periferica ischemica este responsabild de caracterul hiperalgic al
leziunilor.

8. Afectarea concomitenta a membrelor superioare este relativ frecventa,
asociind la durerile de tip ischemic (,,crampa scriitorului*) si fenomenul Raynaud.

* Explorarea paraclinica.

Examenul Doppler arterial evidentiaza reducerea fluxului sangvin prin arterele
distale, fara existenta leziunilor ateromatoase.

Arteriografia evidentiaza leziuni obstructive alternand cu segmente strict
normale, iar colateralele din jur au aspect ..in tirbuson®.

Explorarea biologica este negativa, fiind mentionata uneori prezenta de anticorpi
antielastind, anticolagen si o sensibilizare limfocitard contra colagenului I si III. Unii

pacienti au o hipersensibilitate cutanatad la injectarea intradermicd a unor produse din
tutun.
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C.  Tulburari vasculare functionale

C1. Sindromul Raynaud.
* Definitie

Fenomenul este expresia unei opriri brutale, dar tranzitorii a circulatiei
arteriale digitale, extinsa uneori si la limba, buze, nas si urechi si declansata de frig,

contactul cu obiecte reci sau emotii.
* Etiopatogeneza
Manifestarea poate
» avea caracter idiopatic (boala Raynaud),
= dar cele mai multe cazuri de sindrom Raynaud sunt secundare.

Afectiunea este mai frecventa la femei (60-90% din cazuri) primele crize aparand
in tinerete sau la menopauza.

Diminuarea fluxului sangvin este determinatd de o crestere izolatd a tonusului
vasomotor sau de o atingere organica a vaselor, dar de obicei cele doud mecanisme sunt
intricate. Rolul declansant al frigului este demonstrat pletismografic, presiunea arteriala
digitald scazand brusc la o anumita temperatura critica

Cauzele sindromului Raynaud sunt:

1. Boli ale tesutului conjunctiv: Sclerodermia, Poliartrita reumatoida, Lupusul
eritematos sistemic.

2. Boli ocluzive arteriale: Arteriosclerozele obliterante, Boala Buerger, Vasculite,
Tromboze si embolii arteriale.

3. Agregare sau coagulare intravasculara: Crioglobulinemii, Aglutinine la rece.

4. Traumatisme vasculare minore repetitive profesionale (utilaje vibratorii,
dactilografie etc)

5. Cauze neurologice: Compresiuni in defileul cervico-brahial, Sindromul de
tunel carpian, Iritatia lantului simpatic.

6. Medicamente (ergotamina, betablocante, antimetabolite)

* Tablou clinic.

-Subiectiv

Tulburarile vasomotorii din fenomenul Raynaud evolueaza in trei faze:

1. Faza sincopala debuteaza brusc la nivelul falangelor distale de la méini, care

obicei paloarea se opreste la articulatia interfalangiana proximala, dar ea se poate extinde
si la nivelul mainii.

2. Faza asfixica apare dupa cateva minute fiind caracterizata prin instalarea
cianozei, care incepe (ca si paloarea) de la varful degetelor, extinzandu-se spre baza.

Degetele sunt reci, cianotice, usor tumefiate, cu un grad de impotentd functionald,
bolnavii acuzand parestezii sub forma de intepaturi (,,mii de ace*), arsuri si dureri destul
de intense.
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3. Faza de vasodilatatie reactivd urmeaza dupa alte cateva minute, degetele

durerii si paresteziilor.

Durata totala a crizei este de 10-15 min, rar mai mult, ea repetandu-se mai des
sau mai rar pe parcursul zilei, in functie de etiologie si severitate.

- Examenul obiectiv

La cazurile cu crize foarte frecvente apar in timp o serie de modificari trofice ale

degetelor.
= Pielea devine uscata, fara elasticitate, groasa, cu pilozitate disparuta,
. Ulceratiile apar periunghial sau la pulpa degetelor si lasa cicatrici
deprimate.

. Sclerodactilia se constitue in timp, iar degetele se efileaza cu
. atrofia falangei distale si gangrena acesteia, necesitind amputatia.
. Unghiile devin groase, friabile, cu procesul de crestere incetinit.

C2. Acrocianoza.
* Definitie
Aceasta tulburare functionald se caracterizeaza prin cianoza simetrica a mainilor

si uneori a picioarelor, insotitd de sciderea temperaturii locale si hipersudoratie,
fenomene agravate la frig.
* Etiopatogeneza
Suferinta predominanta la femeile tinere, pare produsa
= de o vasoconstrictie arteriolara distald anormala declansati de frig,

= 1insotitd de dilatarea capilarelor si a plexului venos subpapilar,
= cuincetinirea fluxului sangvin si cresterea desaturirii hemoglobinei.
* Tablol clinic
Bolnavele prezinta
= cianoza,
» cu tegumentele umede si reci, localizata la degete, in special la unghii si
pulpa degetelor, care uneori se observa si la picioare, urechi, nas, coate si
fese.
Subiectiv uneori sunt prezente parestezii in regiunile cu cianoza, dar fara
tulburari trofice.

C3. Livedo reticularis.
* Definitie
Anomalie functionald produsa printr-0 vasoconstrictie a arteriolelor distale, se

caracterizeaza
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* prin aparitia unei cianoze cu aspect reticulat, marmorat sau patat
localizatd la nivelul membrelor inferioare si mai rar la cele superioare,
modificare care se accentueaza la frig si diminua la caldura,
» finsotindu-se uneori si de parestezii.
* Etiopatogeneza
Apare, Tn principal, la femeile tinere. Alteori, se poate asocia cu: sindromul
antifosfolipic, polarterita nodoasa, microemboliile aterosclerotice la nivelul pielii sau cu
un neoplasm ocult.
* Tablou clinic
Modificarile se observa cel mai bine la nivelul coapselor, antebratelor si, uneori,
in regiunea inferioard a abdomenului, fiind mai accentuate in perioadele reci. In
anotimpul cald, modificarile se reduc la o tenta rosiatica, dar nu dispar complet. Coloratia
vinetie marmorata este patognomonica. La nivelul arterelor periferice, pulsul este normal.
Extremitatile pot fi reci, cu transpiratii abundente.
Uneori se asociaza cu parestezii, senzatie de raceald sau hipotonie in zonele
afectate. Tn cazurile severe, pot aparea ulcere recidivante ale membrelor inferioare.

C4. Eritromelalgia.
* Definitie
Este o tulburare vasculara functionald periferica Th care apare 0 vasodilatatie

paroxistica declansata de caldura.
* Etiopatogeneza
Eritromelalgia idiopatica se intalneste la persoane aparent sandtoase, afectand in
mod egal ambele sexe.
Forma secundara se intalneste la persoanele cu: policitemia vera, hipertensiune
arteriala si boli neurologice.
* Tablou clinic
Localizata la maini si la picioare este caracterizata
= prin dureri,
» fnrosirea tegumentelor si
* cresterea temperaturii locale.
Accesele apar dupa efort sau in atmosfera calda, uneori chiar noaptea in pat, reducandu-
se prin imersia extremitatilor in apa rece.
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D. Patologia venoasa

D1. TROMBOZA VENOASA PROFUNDA
* Definitie
Tromboza venoasd profundd numitd si tromboflebitd profunda reprezinta
aparitia unui trombus putin aderent, la formarea caruia participa
= gstaza venoasa,
» hipercoagulabilitatea sangelui si
= leziunile peretelui venos.
Sediul cel mai frecvent este reprezentat de venele profunde ale membrelor
inferioare si bazinului, dar practic orice vena poate fi afectata.

* Etiopatogeneza

Accasta afectiune este mult mai frecventa decat este recunoscuta in clinica, iar
doua treimi din cazuri prezinta si embolii pulmonare.

Staza venoasa este factorul patogenic dominant la bolnavii cu insuficienta
cardiaca dreaptd, la cei cu presiunea intraabdominald crescutd (ascitd, tumori
voluminoase, sarcina in luna mare), la bolnavii imobilizati la pat sau in aparate gipsate, la
cei cu varice si la persoanele care stau multe ore la serviciu pe scaun.

Leziunile peretelui venos pot fi cauza trombozei, dar ele intervin de obicei in
recurenta procesului. Endoteliul vascular este o suprafatd inactivd trombogenic,
nepermitdnd aderarea trombocitelor circulante, dar lezarea lui poate declansa acest
proces.

Hipercoagulabilitatea sangelui poate interveni prin cei trei factori implicati
direct in hemostaza: trombocite, factori plasmatici ai coagularii si sistemul fibrinolitic.
Hipertrombocitozele, hiperadezivitatea si hiperagregabilitatea lor, ca si eliberarea
crescutd de factori procoagulanti pot contribui la aparifia procesului trombotic.
Hipercoagulabilitatea plasmatica poate rezulta din cresterea activatorilor, scdderea
inhibitorilor sau scaderea capacitatii de epurare a factorilor activati. Scaderea activitagii
sistemului fibrinolitic favorizeaza progresia trombozei.

* Anatomie patologica

Majoritatea trombilor venosi se formeaza plecand de le valvele venelor profunde
ale gambelor. La acest nivel se elibereaza tromboplastind tisulara, care are ca efect
formarea trombinei si fibrinei, care blocheaza hematiile si se propagad proximal sub forma
trombusului rosu care reprezintd leziunea venoasd morfologicda predominanta
(trombusul alb sau plachetar este leziunea dominanta a majoritatii leziunilor arteriale).

30



Curs 6

* Tablou clinic
a. Semnele locale
Daca obstructia intereseaza o vena profunda mare si este extinsd, circulatia
derivativa este insuficienta si apar semnele clinice locale clasice: edemul, cianoza si
durerea.
1. Edemul teritorial
* incepe distal de zona trombozatia, pe fata dorsala a piciorului si
perimaleolar si se extinde proximal. El
= se accentueaza daca membrul este tinut in pozitie declivd si diminua
sau dispare dupa cateva ore de repaus cu piciorul ridicat pe o perna deasupra
orizontalei. Dacd edemul este important
»= tegumentele sunt netede si lucioase, dar dupa pusee repetate apar
modificarile descrise la sindromul posttrombotic.
= Tegumentul este cald ori de cate ori se adaugd si fenomenele
inflamatorii.
» [Initial edemul este moale, dar odatd cu instalarea sindromului
posttrombotic devine dur.
2. Durerea locala este
= moderata, in raport cu gradul edemului. Ea se
= accentueaza 1n pozitie decliva (statul prelungit pe scaun sau in picioare)

si dispare daca membrul este ridicat deasupra orizontalei.
= Durerea se accentueaza prin tuse sau stranut (semnul Louvel) prin
contractia muschilor adiacenti sau diverse manevre de provocare.
3. Modificiirile tegumentare depind de amploarea procesului trombotic. Tn
formele usoare sau medii
» tegumentul este cald si lucios prin edem, pentru ca in trombozele
extinse sda devind usor cianotic la extremitatea distala a membrului
(phlegmatia caerulea dolens). Uneori segmentul edematiat al membrului
este palid si putin mai rece datorita unui spasm arterial asociat (phlegmatia
alba dolens).
= Daca procesul tromboflebitic cuprinde un vas mai superficial se poate
observa si palpa un cordon flebitic cald, rosu si dureros.
» Dilatarea retelei venoase superficiale de derivatie se observda cu
membrul in pozitie decliva, disparand lent dacd acesta este ridicat deasupra
orizontalei, dar persistand indefinit in sindromul posttrombotic.
Trombozele limitate care blocheaza segmente ale venelor mici (ex. gamba) cu
tributare putine, sunt bine compensate de circulatia colaterala si au expresie clinica
minora.
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b. Manifestiri de vecinitate apar in formele cu fenomene inflamatorii intense. Tn
tromboflebitele proximale ale membrelor apar hidrartroze si adenopatii inflamatorii
dureroase in statia ganglionara de drenaj.
. Manifestari generale sunt prezente la multi bolnavi.
» Febra moderata poate fi datd de rezorbtia produsilor de degradare
locali, dar dacda creste progresiv, insotitd de frisoane, anuntd starea
septicemica.
» Tahicardia nejustificata care se accentueaza progresiv (,,pulsul
catarator Mahler*) sugereaza aparitia emboliilor pulmonare.
Tn trombozele venoase profunde ale membrelor inferioare, care reprezinti peste
90% din totalul trombozelor, la examenul obiectiv se efectueaza o serie de manevre de
provocare a durerii i se cautd anumite puncte dureroase:

® compresia manuald a gambei (semnul Moses);

e compresiunea gambei cu manseta tensiometrului presurizatd la 150 mmHg
(semnul Lowenberg);

e flexia dorsala a piciorului provoacd dureri pe fata posterioard a gambei
(moletului) si in regiunea poplitee (Semnul Homans);

® hiperextensia genunchiului provoaca dureri in regiunea poplitee (semnul
Sigg);

e puncte dureroase: plantar (semnul Payr), paraachilian intern si extern (semnul
Bisgaard), tibial posterior (semnul Meyer si Putzer), solear, intre cele doud capete ale
gemenilor (semnul Neuhof), popliteu, tibial anterior, hunterian si inghinal.

* Explorarea paraclinica.

Examenul ecografic bidimensional cu compresie are o sensibilitate si
specificitate mare, dar nu poate fi aplicat dacd vena nu este comprimabila. Ecografia
Doppler color cu sau fara compresie asigura diagnosticul la un procent foarte mare de
cazuri.

Flebografia ascendenta cu substantd de contrast este cea mai bund metoda de
diagnostic in obstructia venoasa profunda, dar este dureroasa si grevatd de o serie de
complicatii. Explorarea furnizeaza relatii asupra localizdrii, extinderii trombozei si
circulatiei colaterale.

Scintigrafia cu radiofibrinogen (I125 sau I131) sau radioplasmina (Tc99m) se
bazeazd pe concentrarea trasorului la nivelul trombusului, dar rezultatele se obtin prea
tarziu pentru o afectiune care necesita un tratament de urgenta. In plus, apar rezultate fals
pozitive in cazul existentei unor plagi sau procese inflamatorii concomitente, iar la
gravide metoda nu se poate aplica.
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Determinarea radioimunologica a fragmentului E produs de degradarea fibrinei
odata cu liza trombusului, ca si scaderea ATIII din plasma sunt nespecifice.

D2. TROMBOFLEBITELE SUPERFICIALE
* Definitie
Tromboflebitele superficiale sunt afectiuni inflamatorii ale peretilor venelor
subcutanate cu formarea de trombi aderenti.
* Cauza
» cea mai frecventa o constituie varicele, dar asemenea procese apar si la
alte nivele ca urmare a unor
= boli cu tropism vascular (trombangeita Burger),
» dupa administrarea intravenoasa a unor substante iritante sau
= prin propagarea unui proces inflamator din vecinatate (celulita).
* Tablou clinic

Vena superficiala inflamata si trombozata apare sub forma unui cordon ferm,

dureros la presiune si spontan, cu tegumentul de acoperire cald si uneori rosu.

Aparitia edemului distal este un argument pentru coexistenta unei tromboflebite

profunde.

In formele superficiale pure emboliile pulmonare si starea septicd apar rar.

* Forme clinice
Tn cadrul tromboflebitelor superficiale sunt cunoscute cateva forme speciale, in
afara formei varicoase sau cea dupa cateterizare si administrarea unor substante iritante.

a. Flebita migratorie intereseaza portiuni limitate din venele subcutanate
mici, cu afectare succesiva la intervale variate a altor teritorii. Cel mai
frecvent sunt afectate venele superficiale ale fetei dorsale a piciorului
si a regiunii anterioare a gambelor, dar se poate extinde si la venele
mainilor, antebratelor sau toracelui.

b. Desi exista forme idiopatice, flebitele migratorii sunt considerate
sindroame paraneoplazice. Boala Mondor este o tromboflebita
superficiald recidivanta localizata toraco-epigastric in special pe fetele
laterale, cu posibila extindere pana la regiunea inghinala.

D3.  SINDROMUL POSTTROMBOTIC
* Definitie

Reprezintad insuficienta venoasa insotitd frecvent de o insuficientd limfatica, ca
urmare a repetatelor pusee de tromboflebita profundi se constituie treptat o modificari
care vor genera edem distal si tulburari trofice.
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» Etiopatogeneza

Tromboza venoasd profunda se vindecd cu o secheld locala, care va produce
ulterior o hipertensiune venoasa permanenta sau intermitenta.

Distrugerea primei valve situate sub locul obstructiei venoase va antrena
transmiterea retrograda a hipertensiunii, care cu timpul va distruge toate valvele venelor
profunde si ale comunicantelor.

Sangele va circula de acum spre venele superficiale, care se dilatd, aparand
varicele secundare.

* Clinic

a. Edemul este cel mai constant si precoce semn. La inceput este moale si
depresibil, localizat perimaleolar si pretibial, sesizabil in ortostatism, dar absent daca
piciorul este tinut cateva ore deasupra orizontalei. Cu timpul se accentueaza, se extinde
proximal si devine din ce in ce mai dur, deoarece la cresterea presiunii hidrostatice la
capatul venos capilar se adauga insuficienta de drenaj limfatic si alterarea permeabilitatii
capilare care permit proteinelor sa ajunga la interstitiu.

b. Durerea este in general prezenta in ortostatism si la mers, edemul voluminos
generand o senzatie de greutate dureroasa.

c. Dermita de staza apare dupa cativa ani, deoarece hipoxia cronica locala duce
la alterarea troficitatii tegumentare si se manifesta prin: hemosideroza, indurarea
tegumentara si aparitia ulcerelor de gamba. Tegumentul devine atrofic, lucios, friabil, cu
pete hemosiderozice de culoare maron-negricioasa datoritd extravazarii hematiilor.
Pilozitatea dispare, iar cu timpul apare lichenificarea, pielea devenind duri si groasa.
Pe acest fond apar ulcerele de gamba, n special in zona antero-interna a treimii
inferioare. Acest ulcer venos se infecteaza, plaga devenind atond, fard tendintd la
vindecare.

d. Ectazia venelor superficiale cu aspect varicos apare treptat, dupa cativa ani.
Vizibile mai bine 1n ortostatism, se palpeaza sub forma unor dilatatii sacciforme
fluctuente (semnul Dow) care uneori se pot inflama, devenind calde. Daca in varicele
primare prin anomalii venoase congenitale, la care circulatia profundd este normala,
acestea se golesc repede la ridicarea piciorului deasupra orizontalei, Tn varicele secundare
trombozelor profunde acest fenomen nu se mai produce (manevra Linton). La cazurile cu
staza venocapilard importanta devin vizibile si venele subcutanate de la nivelul gleznelor,
iar dacd obstructia este inaltd dilatatiile varicoase se extind si la coapsa, pana la rddacina
membrului.

* Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul se pune pe baze clinice, explorarile paraclinice fiind necesare doar

pentru stabilirea conduitei terapeutice.
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