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I.  SINDROMUL DE HIPERTENSIUNEA ARTERIALA PULMONARA

e Definitie

Hipertensiunea arteriala pulmonara (HAP) este un sindrom clinic care apare in mai
multe boli ce au in comun cresterea presiunii medii in artera pulmonara peste 25 mmHg
(in repaus) sau peste 30 mmHg (la efort), care determina in final insuficienta ventriculara
dreapta (cord pulmonar) i moarte prematura.

e Cauze
Din punct de vedere etiologic deosebim HAP primara (idiopaticd) si HAP secundara.
1. HAP primara este o afectiune rard a circulatiei pulmonare, datorata unor leziuni
la nivelul tunicii musculare arteriale. Apare la femeile de varstd tdnard si medie,
manifestandu-se prin dispnee de efort progresiva, cu agravarea treptata a bolii si evolutie
spre exitus.

2. HAP secundara poate aparea printr-o multitudine de mecanisme.

1. Cresterea sustinutd a presiunii venocapilare pulmonare determina aparitia HAP
”postcapilare”, cele mai frecvente cauze generatoare fiind: insuficienta ventriculara
stangd (cardiomiopatia dilatativa, hipertensiunea arteriald pulmonara, -cardiopatia
ischemicd cronica), stenoza mitrald, pericardita cronicd constrictivd, boala pulmonara
venoocluziva.

2. Reducerea suprafetei de sectiune a patului vascular pulmonar (arterial, capilar,
venos), reprezintd principalul mecanism de producere al HAP. Acest mecanism poate fi
functional (vasoconstrictia pulmonard) sau organic (reducerea numarului de capilare
pulmonare).

a. Cel mai important stimul al vasoconstrictiei pulmonare este hipoxia, indiferent de ce
cauza. Principalele cauze ale hipoxiei cronice sunt: BPOC, cifoscolioza, sindromul
Pickwick si sindromul de apnee in somn. Initial, administrarea oxigenoterapiei la acesti
pacienti va anula vasoconstrictia, dar daca cauza hipoxemiei persistd vor aparea modificéri
structurale secundare 1n vasele pulmonare(hipertrofia musculaturii netede si proliferarea
intimald), care vor conduce la reducerea suprafetei de schimb.

b. Reducerea suprafetei patului arterial pulmonar se poate realiza prin:

-pierderea de vase (emfizem pulmonar, fibroza pulmonara);
-obliterarea vaselor (trombembolism pulmonar, tromboza ,,in situ”).

3. Cresterea tensiunii arteriale pulmonare prin cresterea fluxului sangvin pulmonar
este Intdlnitd in sunturile intracavitare congenitale stanga-dreapta (defectul septal atrial,
defectul septal ventricular, persistenta canalului arterial.

4. Cresterea vdscozitatii sangvine intalnita in poliglobulie, prin trombozele pulmonare
in situ pe care le provoaca, poate determina aparitia unei HAP secundare.

e Tablou clinic

In stadiile initiale in care tabloul clinic este dominat de semnele bolii de bazi, HAP
secundard este dificil de recunoscut doar pe baza semnelor clinice. Dispneea, durerea
toracica si sincopa sunt simptomele clasice ale HAP.

Dispneea apare initial la efort si ulterior in repaus, atunci cand tensiunea pulmonara
se dubleaza. In HAP dispneea de efort severd contrasteaza cu un examen obiectiv pulmonar
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aparent normal. Mecanismele producerii dispneei sunt: hipoxemia (datoritd scdderii
transportului oxigenului) si scaderea debitului cardiac al cordului drept.

Durerea toracica de tip coronarian este un simptom frecvent care reflecta un stadiu
mai avansat al bolii. Mecanismele durerii toracice sunt: ischemia relativa a ventriculului
drept, in conditiile unui ventricul drept hipertrofiat si dilatat (precoce), iar in stadiile
avansate: reducerea debitului cardiac, dilatarea dureroasa a arterei pulmonare in timpul
cresterilor tranzitorii ale presiunii in artera pulmonara, compresia extrinseca a arterei
coronare stangi prin artera pulmonara dilatata.

Sincopa de efort exprima incapacitatea ventriculului drept de a-si creste debitul
sangvin In conditii de efort, datoritd rezistentei vasculare constant crescute. Practic, in
conditiide efort se instaleaza o insuficientd ventriculara dreapta, iar singurul mecanism
adaptativ ramane tahicardia, care nu poate asigura o crestere suficientd a debitului cardiac
datorita scurtarii diastolei.

Moarte subita poate fi, uneori, prima manifestare a HAP.

Slabiciunea musculara si oboseala rapidad sunt simptome care apar relativ
precoce.

Hemoptizia poate fi un simptom al HAP, in special al HAP postcapilare.

Disfonia se poate instala din cauza compresiei nervului laingian stdng de catre
artera pulmonara stanga dilatata (sindrom Ortner).

Fenomenul Raynaud (10%) poate apérea la femeile care nu prezinta alte semne
obiective ale colagenozelor.

Tusea iritativa poate indica o hipertensiune veno-capilara pulmonara si apare in
HAP postcapilara.

Ortopneea si tusea productivd sunt simptome nespecifice care indicd mai curand
o insuficienta ventriculara stdnga cu bronsita cronica de staza.

Manifestarile insuficientei ventriculare drepte (durerea in hipocondrul drept,
fatigabilitatea, edemele gambiere, oliguria, pot insoti simptomele atribuibile direct HAP.

In afara manifestarilor specifice, pacientii pot prezenta manifestari ale conditiilor
clinice asociate(colagenoze, distiroidie, ciroza hepatica).

e  Examen obiectiv

Initial, pacientul simptomatic, pacientul simptomatic poate sa nu prezinte nici un
semn obiectiv de boala. Ulterior apar semnele clinice variabile cu stadiul evolutiv al bolii.
La inceput apar doar semnele clinice al HAP si hipertrofiei ventriculare drepte, ulterior
apar si semnele insuficientei ventriculare drepte.

In formele incipiente si usoare de HAP, examenul obiectiv poate evidentia doar
accentuarea si eventual dedublarea zgomotului II in focarul pulmonarei, pe cand in
formele moderate si severe semnele obiective se amplifica, insotindu-se de hipertrofie
ventriculara dreapta, asociate sau nu cu semnele de insuficienta ventriculara dreapta.

Inspectia generala poate evidentia cianoza, ale carei mecanisme de aparitie sunt
scaderea presiunii partiale a oxigenului in singele venos (caracteristica a debitului cardiac
scazut din HAP) si suntul dreapta-stdnga, care se poate produce in mod special la efort,
cand un foramen ovale patent se poate deschide. Frecvent, existd cianoza buzelor in
contextul unei saturatii normale a oxigenului din sangele arterial.
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Examenul fizic pulmonar este normal §i contrasteaza cu tahipneea de repaus.
Semnele fizice de afectare pulmonara pot fi prezente la pacientii cu boli pulmonare cronice
hipoxice, conditii posibil asociate HAP.

Examenul fizic cardiac poate pune 1n evidentd mai multe semne de HAP:

e Pulsatia parasternald stinga sau subxifoidiand (determinata de
hipertrofia si dilatatia de ventricul drept) numitd semnul Harzer;

o Pulsatia sistolica in spatiul II intercostal stanga (determinata de artera
pulmonara dilatata, aflatd in tensiune);

e Accentuarea componentei pulmonare P2 a zgomotului IT si
dedublarea zgomotului II in focarul pulmonarei, a carei variabilitate
cu respiratia se mentine doar In HAP usoara si dispare in HAP severa,
cand dedublarea devine fixa si larga;

¢ Clic de ejectie si suflu sistolic de ejectie (in focarul pulmonarei);

e Galop presistolic (zgomotul IV) ventricular drept (in focarul
tricuspidian);

e Suflu diastolic de insuficienfd pulmonara functionald in focarul
pulmonarei (suflul Graham-Steel);

e Suflu diastolic de insuficienta tricuspidiana (focarul tricuspidian)
datorita dilatatiei ventriculului drept.

In stadiile avansate de boalid pot surveni si semne clinice de insuficientd
ventriculard dreapta:

e Vene jugulare turgescente,

e Hepatomegalie,

e Ascita,

e Edeme periferice.

e Explorarea paraclinica
1. Explorarea biologica (de laborator)

Nu existd nicio analizd de sange bazala care sd fie specifica HAP. Aceste teste
bilogice sunt necesare pentru identificarea unor tipuri clinice de HAP sau pentru
evaluarea severitdtii i a prognosticului HAP.

* Hemograma este, de obicei, normala. Frecvent, concentratia de hemoglobina este
la limita superioara a normalului sau crescutd (poliglobulie) datorita desaturdrii
arteriale cronice de oxigen. Microcitoza eritrocitara sugereaza sideropenie, datorita
pierderilor, cel mai adesea, de fier la nivel digestiv (hipercapnia asociindu-se frecvent
cu ulcerul duodenal). Cresterea valorilor feritinei poate indica o posibild boala maligna
sau infectioasa asociata.

* Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) poate fi scazutd (secundar
poliglobuliei), normala sau usor crescuta.

* Testele functionale hepatice (bilirubina, enzimele de citoliza, testele sindromului
hepatopriv) pot fi anormale in contextul insuficientei cardiace drepte sau ale unei ciroze
hapatice care asociaza hipertensiune portald si hipertensiune pulmonard arteriala.
Alungirea spontana a timpilor de coagulare (timp Quick) sau reducerea necesitatii de
anticoaulant tradeaza coafectarea hepatica.

* Testele functionale renale pot fi modificate in unele situatii. Clearence-ul la
creatinind este usor redus (50-90 ml/min), iar in cazurile grave exista retentie de uree,
creatinind si acid uric.
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* Testele sangvine utile pentru identificarea unor tipuri de HAP cuprind:

Screening-ul sindroamelor trombofilice (anticorpii anticardiolopinici,
anticoagulantul lupic, proteina C, proteina S, antitrombina III, factorul V
Leyden) atat pentru HAP trombembolica, cat si pentru alte tipuir de HAP
(10% din pacientii cu HAP idiopatica au anticorpi anticardiolipina, implicati
probabil in aparitia trombozelor in situ).

Detectarea autoanticorpilor: anticorpii antinucleari (prezenti la o treime
din pacientii cu HAP idiopaticd), inclusiv a anticorpilor anti-ADN dublu
catenar, anti-centromer, anti-SCL 70, anti-Ro si anti-RNP, pentru
identificarea bolilor de colagen care asociaza in evoluztia lor HAP;

Testele serologice pentru identificarea virusurilor hepatice (VHB si VHC)
sia HIV;

Testele functionale tiroidiene (TSH, T3, FT4, anticorpi anti-tireoglobulina:
ATG si anti-tireoperoxidaza: ATPO) dat fiind faptul ca boala tiroidiand este
frecventa la pacientii cu HAP.

* Testele sangvine utile pentru evaluarea severitatii HAP cuprind o serie de
determinari biologice:

e Acidul uric, marker al afectarii metabolismului oxidativ al tesuturilor
periferice, este crescut la pacientii cu HAP idiopatica, nivelul sdu
corelandu-se cu mortalitatea din HAP idiopatica;

o Peptidele natriuretice (BNP si NT-proBNP) sunt crescute in cazul
suprasolicitarii ventriculului drept si reflecta severitatea disfunctiei VD,
avand atat rol predictiv (predictori ai mortalitatii), cat si pentru
monitorizarea efectelor tratamentului la pacientii cu HAP.

e Troponinele cardiace (miocardice) T si I sunt crescute ca expresie a
afectarii miocardice a VD, nivelul crescut al troponinei T fiind un factor
predictiv independent al mortalitatii la pacientii cu HAP.

2. Electrocardiografia

Electrocardiograma ofera elemente sugestive pentru HAP. Cu toate acestea, o ecg
normald nu exclude diagnosticul de HAP. La acesti bolnavi, ecg evidentiaza semne
electrice de suprasolicitare a ventriculului drept (HVD) si de dilatare a atriului drept

(DAD).

Modificarile ecg sugestive de HAP sunt considerate:

Deviatia axiala dreapta,

Unda R ampla, cu unda S mica si raport R/S 2 1 in derivatiile precordiale
drepte (V1-V2): complexe de tip qR (V1), complex rSR (V1);

Unda S ampla, cu unda R mica si raport R/S < 1 in derivatiile precordiale
stangi (V5-V6);

Subdenivelarea segmentului ST cu unde T negative 1n derivatiile
precordiale drepte (V1-V2).

In HAP idiopaticii elementele ecg caracteristice sunt:

Unde R ample in V1-V2;
Deviatia axei QRS la dreapta;
Unde T negative in V1-V2;
Unde P ample (P pulmonar).
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In stadiile avansate de boali pot apirea o serie de tulburdri de ritm, consecutive
hipoxemiei cronice:
e cxtrasistolia supraventriculara,
o flutter-ul si fibrilatia atriala.
3. Radiografia toracica este anormald la majoritatea pacientilor cu HAP idiopatica.
Aspectele radiologice caracteristice pentru HAP sunt:
¢ Dilatarea trunchiului arterei pulmonare si a ramurilor sale majore,
e Atenuarea vascularizatiei pulmonare periferice (aspect de oligohemie
perifericd, cu aspect de amputare a arterelor pulmonare marti),
e Dilatarea cordului drept, care in incidentd postero-anterioara cofera
cordului aspect globulos, iar in incidentd laterald determind ocuparea
spatiului clar retrosternal.

Radiografia toracica permite:
e Excluderea unor afectiuni (boli pulmonare cronice) care ar putea
pune probleme de diagnostic diferential initial;
¢ Identificarea unor tipuri de HAP:

o HAP din cardiopatiile congenitale (circulatie pulmonara bogata);

o HAP din hipertensuiunea venocapilard pulmonara secundard unor
boli cardiace care intereseaza cordul sting (cu siluetd cardiaca
modificata, specifica nolii de bazi);

o HAP datorita trombembolismului pulmonar recurent (cu oligohemie
focala).

4. Echocardiografie transtoracica este o metoda excelenta de screening neinvaziv
pentru pacientii cu suspiciune de HAP, fiind utild pentru:
e Detectarea HAP la pacientii asimptomatici,
¢ Confirmarea HAP la pacientii cu suspiciune clinica de HAP,
e (Gradarea severitatii HAP,
e Evaluarea consecintelor asupra dimensiunilor si functiei ambilor ventriculi.
Echografia in modul M si 2D evidentiaza:
¢ Consecintele supraincarcarii de presiune a ventriculului drept:
Dilatarea cavitatilor drepte,
Hipertrofia VD,
Disfunctia sistolica a VD,
Aplatizarea sistolica a septului interventricular sau miscarea paradoxala
sistolicd a acestuia (spre ventriculul sting), dar cu functie sistolica
globala a VS pastrata,
¢ Dilatarea arterei pulmonare,
¢ Dilatarea atriului drept,
e Bombarea septului interatrial spre atriul stang.
Echografia Doppler permite:
e (ulegerea unor elemente sugestive pentru existenta HAP (existenta
regurgitdrii tricuspidiene),
e Gradarea severitatii HAP prin estimarea neinvaziva a presiunii in AP,
e Evaluarea consecintelor HAP asupra cordului.

O O O O
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S.

Testele functionale pulmonare si analiza gazelor sangvine sunt componente
obligatorii ale evaludrii pacientilor cu HAP, fiind utile in identificarea tipului clinic
de HAP si a clasei clinice de HAP.

o in HAP idiopatici volumele pulmonare sunt normale, desi capacitatea
vitala si complianta pulmonara sunt usor scazute. Capacitatea de difuziune a
monoxidului de carbon (DLco) este usor sau moderat scazuta, caracteristic
variind intre 40-80% din valoarea prezisa.

Testele functionale pulmonare ofera date importante pentru:
e Excluderca HAP din bolile pulmonare (boli obstructive sau
penumopatii interstitiale),
¢ Identificarca HAP din colagenoze ( in care scaderea Dlco este cea mai
frecventa anomalie functionald).
Gazometria sangvind aratd hipoxemie usoard sau moderatd (datoritd afectarii
raportului normal ventilatie-perfuzie si scdderii debitului cardiac), cu alcaloza
respiratori si hipocapnie (prin hiperventilatie alveolara).
Hipoxemia poate fi severd in caz de sunt dreapta-stanga printr-un foramen ovale
patent sau In cazul scaderii importante a debitului cardiac.
Gazometria sangvind ajuta la identificarea suntului dreapta-stdnga intracardiace si
intraparenchimatoase.
Scintigrama pulmonara de perfuzie si cea de ventilatie sunt de obicei normale in
HAP idiopatica. In aceastd forma clinica, uneori, scintigrama de perfuzie poate
arata defecte de perfuzie mici, nesegmentare, care sunt normal ventilate.
In HAP trombembolica defectele de perfuzie sunt prezente in regiunile lobare,
segmentare, iar zonele reperfuzate sunt normal ventilate.
In HAP secundari bolilor pulmonare parenchimatoase, scintigrama de perfuzie este
de obicei modificatd si aceasta se Insoteste de modificari ale scintigramei de
ventilatie.Daca scintigrama de perfuzie este normald, nu mai este necesard
efectuarea scintigramei de ventilatie.
Computertomografia pulmonara permite diferentierea HAP idiopatice de
celelalte forme de HAP.
In HAP idiopatici, CT pulmonari evidentiazd modificirile vasculare si cardiace
caracteristice:
¢ Dilatatia arterelor pulmonare centrohilare cu decalibrarea brusca
e Circulatie pulmonara periferica sdraca
e Hipertrofie ventriculara dreapta.
In HAP secundari, CT pulmonari cu rezolutie inalti permite evaluarea detaliati
a parenchimului pulmonar, respectiv a structurilor vasculare pulmonare, a
compartimentului interstitial, bronsic si alveolar, facilitdind diagnosticul de:
e Boald pulmonarad interstitiala,
¢ Emfizem pulmonar,
¢ Boalad pulmonard veno-ocluziva.
Examenul CT spiral cu substantd de contast este util pentru diagnosticul HAP
trombembolice, evidentiind:
e Trombi in lumenul arterei pulmonare principale,
e Modificari pulmonare parenchimatoase, imagine de ,,geam mat”
datorata hemoragiilor alveolare sau aspect de infarct pulmonar si
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e Pleurezii secundare.

8. Angiografia pulmonara se poate efectua la pacientii cu HAP idiopaticd pentru
excluderea HAP trombembolice, atunci cand metodele neinvazive de diagnostic
sunt neconcludente sau pentru evaluarea malformatiilor arteriovenoase pulmonare.
La pacientii cu HAP trombembolica, angiografia pulmonara are o mare acuratete
in identificarea obstructiilor distale si permite identificarea cazurilor pretabile la
trombendarterectomie.

9. Biopsia pulmonari este foarte rar necesard pentru a diferentia HAP primitiva de
alte tipuri de HAP si poate oferi informatii utile pentru excluderea sau confirmarea
diagnosticului de:

e Vasculitd pulmonara activa,

Granulomatoza Wegener,

Boald pulmonara veno-ocluziva,

Hemangiomatoza capilard pulmonara,

Fibroza pulmonara difuza,

HAP trombembolica.

e Diagnosticul pozitiv de HAP se poate pune pe:

e Dispnee, fatigabilitate, durere toracica si, uneori, sincopa de efort;

o Intirirea si dedublarea zgomotului II in focarul pulmonarei;

e Semne clinice de hipertrofie ventriculard dreaptda (HVD) si insuficienta
ventricularad dreapta (IVD) in formele avansate de boal;

e Semne electrocardiografice de HVD si dilatatie atriald dreapta (HAD);

e Dilatarea arterelor pulmonare in hil, cu sardcia desenului pulmonar periferic
(oligohemie pulmonard) pe radiografia pulmonara.
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Il. SINDROMUL MEDIASTINAL

e Definitie: totalitatea manifestarilor clinice secundare unei afectiuni mediastinale
tumorale sau infectioase.
e FEtiologie:

- cauze tumorale: carcinomul bronhopulmonar (CBP), adenopatiile hilare
neoplazice sau din limfoamele maligne si tumorile mediastinale, care realizeaza
tabloul clinic al sindromului tumoral mediastinal.

- cauze infectioase: mediastinitele provocate de perforatiile esofagiene din timpul
manevrelor endoscopice sau hemostatice cu sonda Blakemore, care imbraca
aspectul clinic al sindromului de mediastinita acuta.

e Tabloul clinic
Manifestarile clinice ale sindromului mediastinal sunt nespecifice si insumeaza
simptomatologia organului afectat §i a compresiunii pe structurile inconjuratoare.
Cele mai frecvente simptome sunt:

e durerea retrosternald profunda, cu debut acut (medistinitd) sau insidios (tumora

mediastinald), care iradiaza ascendent in gat sau umar,

e dispneea inspiratorie de tip polipnee, insotitd de tiraj costal superior §i cornaj

(tumord) si

e tusea iritativa persistentd, rebeld la tratament.

Principalele simptome datorate compresiunii structurilor mediastinale sunt:

e disfagia progresiva, inifial pentru solide, apoi pentru lichide (compresiunea

esofagului),

e disfonia insotitd de tusea bitonald, datorate compresiunii traheei si bronhiilor

principale,

e sughitul datorat paraliziei nervului frenic si

e durerea in uméir (omalgia), Insotitd de paralizia unui membru superior, in cazul

compresiunii plexului cervical.

Examenul obiectiv va evidentia o serie de modificari caracteristice tumorilor
mediastinale, dar §i a cele secundare compresiunii structurilor mediastinale.

Inspectia generala poate releva: facies pletoric, ciamotic, cu edeme periorbitare,
ochi exoftalmici, conjunctive hiperemice, cu dilatatii la nivelul fundului de ochi si jugulare
turgescente (sindromul de compresiune a venei cave superioare); anizocorie
(sindromul Claude-Bernard-Horner); adenopatii supraclaviculare, laterocervicale si
axilare (limfoame); amiotrofia centurii scapulohumerale si a unui membru superior
(sindromul Pancoast-Tobias); ginecomastie (cancer pulmonar) si hepatosplenomegalie
(limfoame).

Examenul obiectiv al aparatului respirator poate evidentia:

Inspectia: tiraj suprasternal, supraclavicular si intercostal superior (sindrom de
compresiune traheobronsic);

Palparea: prezenta crepitatiilor subcutanate situate suprasternal (emfizem subcutanat
secundar unei mediastinite);

Percutia: ascensionarea unei baze pulmonare cu imobilitatea acesteia (paralizie de nerv
frenic); matitate toracicd unilaterald de tip parenchimatos (atelectazie) sau lichidian
(pleurezie secundara cancerului bronhopulmonar);
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Auscultatie: abolirea murmurului vezicular (atlectazie).
Examenul obiectiv al aparatului cardiovascular poate releva:
Inspectia: turgescenta venelor jugulare, cu absenta pulsatilitdtii acestora (sindromul de
compresiune a venei cave superioare);
Palparea: deplasarea socului apexian;
Percutia: marirea ariei matitatii cardiace relative;
Auscultatie: tahicardie, accentuarea zgomotului II in focarul pulmonarei si prezenta
crepitatiilor ritmice (mediastinitd).
Explorarea paraclinica a sindromului mediastinal va include:

1. Radiografia toracica (incidentd anteroposterioara si laterald) evidentiaza largirea

si deformarea umbrei mediastinale;

2. CT toracica permite evidentierea sediului si tipului tumoral.

3. RMN toracicd este metoda complementard CT, fiind de electie in examinarea

aortei si vaselor mediastinale si are urmatoarele avantaje fatd de CT:

a. poate fi aplicata la gravide si copii (nefiind iradiantd);

b. ofera informatii despre starea peretelui si lumenul vascular in absenta
folosirii substantei de contrast (de electie la persoanele alergice la substante
de contrast).

4. Bronhoscopia precizeaza punctul de plecare al unei tumori bronsice.
Esofagoscopia sau pasajul baritat esofagian evidentiaza tumorile esofagiene sau
compresiunile esofagiene produse de tumorile localizate in mediastinul posterior.
6. Scintigrafia cu B! permite depistarea si localizarea unei guse plonjante

intratoracice.

N

1. Sindromul tumoral mediastinal

¢ Definitie: ansamblul manifestarilor clinicoradiologice care apar In urma compresiunii
structurilor anatomice mediastinale (viscerale, vasculare, nervoase), exercitate de
formatiunile tumorale dezvoltate la nivelul regiunii mediane (interpleuropulmonare) a
toracelui.
e Cauze:
- tumori mediastinale anterioare: tumori tiroidiene, timice, limfoame, teratoame;
- tumori mediastinale mijlocii: cancer bronhopulmonar, adenopatii hilare,
formatiuini chistice si anevrisme vasculare;
- tumori mediastinale posterioare: tumori nervoase sau esofagiene.
e Simptome
1. Durerea toracica imbracd mai multe aspecte clinice:
- durerea mediastinala ,, tipica “: retrosternald, profunda, cu iradiere ascendenta spre
gat sau umar.
- durerea de tip nevralgic prin iritatia:
a. muschiul frenic, durere resimtitd in umar, insotita de sughit rebel
b. plexului cervico-brahial, durere iradiatd pe membrul superior.
c. muschii intercostali, durere iradiatd in ,, esarfd “ pe traiectul unui nerv
intercostal;
d. de tip ,,pseudoanginos”, declansatd de schimbarea pozitiei, de efortul de
tuse si dispnee, datoratd compresiunii aortei.
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- durerea osoasa: In punct fix, persistentd, determinatd de invazia structurilor
toracelui 0sos.

2. Dispneea de tip inspirator, insotitd de cornaj si tiraj costal superior, poate sa
imbrace caracter permanent sau episodic (datoritd compresiunii traheei i bronhiilor
principale).

3. Tusea iritativa, persistentd, rebela la tratament, cu caracter:

= “bitonal* datd de compresiunea nervului recurent laringean stang;
nlatratoare* datd de compresiunea traheei.

4. Disfonia (vocea cu caracter bitonal) insoteste tusea bitonald, in cazul compresiunii
nervului recurent laringian stang.

5. Disfagia progresiva, initial pentru alimente solide §i apoi si pentru lichide, apare n
tumorile mediastinului posterior care comprima esofagul.

6. Semnele generale: febra, astenia fizica, inapetenta si scaderea ponderald, apar
relativ tarziu.

e Semnele obiective apar consecutiv compresiunilor vasculare, nervoase si viscerale,
descriindu-se 3 grupuri de sindroame clinice:
a. Sindroamele de compresiune vasculara,
b. Sindroamele de compresiune nervoasa si
c. Sindroamele de compresiune ale organelor intratoracice.
a. Sindroamele de compresiune vasculara
al. Sindromul de vena cava superioara manifestat prin:
- clanoza si edem dur localizate la extremitatea cefalica, membrele superioare, gat si
partea superioara a toracelui (edem si cianoza in ,, pelerind”);
- turgescenta venelor jugulare;
- circulatie colaterald superficiald si profunda extinsd pe torace s§i portiunea
superioard a abdomenului;
- cefalee, acufene, fosfene, somnolentd, epistaxis si edem papilar la examenul
fundului de ochi.
a2. Sindromul de vena cava inferioara recunoscut prin:
- edeme si cianoza in jumatatea inferioard a abdomenului si membrele inferioare;
- hepatomegalie, ascita si
- circulatie colaterala laterotoracica si lateroabdominala.
a3. Compresiunea venelor pulmonare se manifesta prin semne de:
- staza pulmonarad,
- hidrotorace si
- hemoptizie.
a4. Compresiunea aortei si vaselor mari este raspunzatoare de aparitia:
- suflurilor de tip stenotic si
- durerii de tip anginos.
a5. Compresiunea canalului limfatic poate produce:
- chilotorace (acumularea limfei la nivelul cavitatii pleurale) si
- sindrom Menetrier, manifestat prin: hiperestezie cutanata abdominald,
hemitoracicd si a membrului superior stang, pleurezie bilaterald, ascitd si edeme
gambiere.
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b. Sindroamele de compresiune nervoasa
bl. Invadarea plexului brahial se manifestd prin: durere (umar dureros), paralizie si
amiotrofii ale membrului superior (sindrom Pancoas -Tobias).
b2. Compresiunea nervului recurent laringian sting este raspunzitoare de tusea
bitonala si disfonie.
b3. Compresiunea nervului frenic se manifestd prin paralizii de nerv frenic cu relaxare
diafragmatica si sughit rebel.
b4. Compresiunea nervilor vagi este raspunzatoare de tahicardie si HTA.
bS. Compresiunea ganglionului simpatic cervical (stelat) cu:
a. invadare si distrugere ganglionara se manifestd prin: mioza, enoftalmie,
ptoza palpebrald si anhihroza faciala omolaterald (sindrom Claude
Bernard);
b. iritatie sau stimulare ganglionarda se manifestd prin midriaza,
exoftalmie, retractia pleoapei superioare si hiperhidroza faciald sau a
membrului superior ipsilateral (sindrom Porfour de Petit).

c. Sindroamele de compresiune ale organelor intratoracice
cl. Compresiunea traheei se manifesta prin:
e dispnee inspiratorie si expiratorie,
e tiraj suprasternal sau supraclavicular,
e cornaj $i
e jend retrosternala.
c2. Compresiunea bronhiilor mari este relevata de:
e dispnee inspiratorie sau expiratorie;
e stridor inspirator sau expirator;
e jend sau opresiune retrosternald;
e tuse iritativa, persistentd, bitonala sau latratoare;
e raluri bronsice (ronflante si sibilante).
c3. Compresiunea esofagului se manifesta prin:
e disfagie la inceput intermitenta, apoi persistentd, pentru solide si pentru lichide;
e odinofagie cu durere retrosternalad declansata de trecerea bolului alimentar;
e regurgitatii, varsaturi si sughit, care apar, de reguld, in fazele avansate ale
procesului morbid.

e Patologie

1. Cancerul bronsic
e Definitie

Cancerul bronsic reprezintd tumora pulmonara primitiva cu malignitate crescutd, care
reprezintd majoritatea cazurilor de cancer pulmonar §i are un prognostic vital rezervat.

e Tablou clinic

Manifestarile clinice ale cancerului bronsic depind de:
e localizarea si dimensiunile tumorii,
e tipul histopatologic,
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e tipul de diseminare (metastazare) si
e eventualele sindroame paraneoplazice coexistente.
Manifestarile clinice pot fi grupate in:
1. sindroame bronhopulmonare,
2. sindroame mediastinale,
3. sindroame clinice determinate de diseminarea tumorii
4. sindroame paraneoplazice.
1. Sindroamele bronhopulmonare sunt reprezentate de manifestarile clinice determinate
de dezvoltarea endobronsica a formatiunii tumorale si pot fi intalnite:

e manifestarile sindromului bronsitic (in special la fumatorii cu bronsita
cronica) cu:

o tuse persistenta si rebela la tratament;

o sputa redusd, aderenta, deseori cu striuri sangvinolente sau hemoptizie;

o hemoptizia abundentd (rareori Intalnitd) sugereazd invadarea vaselor
sangvine subiacente de calibru mare.

e manifestarile sindromului de condensare retractila (atelectazie)

o dispnee cu wheezing localizat, sugereaza ingustarea progresivd a unei
bronhii, cu
o deplasarea ipsilaterala a mediastinului (imagistic).

e manifestirile sindromului de condensare neretractila datoritd infectiei
parenchimului situat distal de stenoza bronsica maligna, realizand tabloul clinic al unei
pneumonii bacteriene, consideratd ,,masca” a cancerului bronsic si care se manifesta
clinic prin:

o febra, frison,
o durere toracica
o sputid mucopurulenti sau hemoptoica.

e durerea toracica persistentd sugereaza invadarea neoplazicd a peretelui
toracic;

e manifestarile sindroamelor pleurale sunt frecvent intalnite in tabloul clinic al
neoplasmului pulmonar §i se manifestd sub forma unor revarsate pleurale
serosangvinolente voluminoase, cu evolutie rapid progresiva si deseori recidivante,
manifestate prin:

o durere pleurala persistenta si dupa acumularea lichidului pleural,
o tuse iritativa si
o dispnee rapid progresiva.
2. Sindromul mediastinal
Cancerele bronhopulmonare centrale, cu dezvoltare in regiunea hilard si
adenopatiile satelite pot invada sau comprima structurile anatomice situate in mediastin,
realizand tablouri clinice diverse:

e sindromul de compresiune al venei cave superioare manifestat prin:

o dilatarea venelor colaterale din partea superioara a toracelui si gatului;

o edem si congestia fetei, gatului i portiunii superioare a toracelui (inclusiv
a sanilor);

o edem si sufuziuni conjunctivale;

o dispnee 1n decubit dorsal;
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o manifestari neurologice diverse (cefalee, tulburari vizuale, alterarea starii
de constientd);

e sindromul Pourfour du Petit (datorat iritatiei ganglionului simpatic cervical
inferior) manifestat prin: retractia pleopei superioare, exoftalmie, midriaza, paloare si
hiperhidroza faciala homolaterala.

e sindromul Claude Bernard Horner (datorat invadarii si distrugerii
ganglionului simpatic cervical inferior) reprezentat de: ptoza palpebrala superioara,
enoftalmie, mioza si anhidroza faciald homolaterala.

e sindromul Pancoast Tobias (datorat invadarii plexului brahial, a coastelor si
vertebrelor invecinate in cazul tumorilor pulmonare apicale) manifestat prin: durere,
perestezii §i pareze sau paralizii ale membrului superior de partea plexului afectat
(manifestarile ultimelor doud sindroame coexista in mod frecvent).

e paralizia nervului recurent laringean sting (datorata tumorilor centrale
stangi) se manifesta prin: tuse iritativa, bitonala si disfonie (raguseald).

e paralizia nervului frenic insotitd de relaxarea diafragmului ipsilateral se
manifestd prin dispnee de decubit.

e sindromul esofagian datorat invadarii esofagului de catre tumora pulmonara
se manifesta prin: disfagie progresiva si manifestarile fistulei bronhoesofagiene.

e sindromul cardiac determinat de compresiunea cordului se manifesta prin:
tulburari de ritm, cardiomegalie si pericardite metastatice.

3. Sindroamele clinice metastatice determinate de diseminarea tumorii la nivel:
o pulmonar, cu aparitia:
= carcinomatozei limfatice care realizeaza tabloul clinic al cordului
pulmonar subacut, agravarea hipoxemiei si dispnee intensa;
* metastazelor nodulare pulmonare in periferia ambilor plamani,
datoritd metastazarii pe cale hematogend sau , mai rar, bronhogena.
o sistemic, cu aparitia metastazelor:
= cerebrale,
= hepatice,
= suprarenaliene,
= osoase,
care vor genera manifestari legate de afectarea acestor zone (viscere),
uneori Tnainte ca simptomele pulmonare sa devind manifeste.
4. Sindroamele paraneoplazice definesc manifestdrile extrapulmonare (sistemice) ale
cancerelor bronsice, care nu au legatura cu efectele dezvoltarii locale sau metastazarii la
distantd a tumorii, ci sunt legate de diversi produsi de secretie tumorala. Aceste manifestari
pot precede, coexista sau urma diagnosticului de cancer bronhopulmonar. Recunoasterea
acestor sindroame este importanta, deoarece tratamentul acestor simptome poate ameliora
starea pacientului, chiar daca tumora este inoperabild; uneori rezectia tumorii este urmata
de rezolutia imediata a manifestarilor paraneoplazice, reaparitia lor dupa exereza acesteia
poate fi semn al recidivei tumorale. Aceste sindroame pot imbraca aspecte variate:
¢ manifestari ale tesutului conjunctiv si 0sos:
o hippocratismul digital si osteoartropatia pneumica hipertrofica (Pierre-
Marie) cu aparitia degetelor hippocratice la maini si picioare $i periostoza
epifizelor distale ale oaselor lungi,
¢ manifestiri neurologice ale:
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O O O O O

neuropatiei periferice senzitive si motorii,

sindromului miasteniform (sindromului Eaton-Lambert),
dermatopolimiozitei,

degenerescentei cerebeloase subacute si

encefalopatiei subacute.

e manifestari endocrine si metabolice ale:

©)

O

sindromului Cushing (datorat secretiei ectopice de ACTH),

sindromului de secretie inadecvata de ADH: retentie hidrosalina importanta
asociatd cu manifestarile de sindrom carcinoid (eritem facial, wheezing,
diaree si valvulopatie),

hiperparatiroidismului (datorat secretiei ectopice de PTH) manifestat prin
semnele hipercalcemiei,

tireotoxicozei,

hiperglicemiei (secretie ectopicd de glucagon) sau hipoglicemiei (secretia
unei substante insulin-like) si

ginecomastiei.

e manifestari cutanate de tipul:

O

O

acanthosis nigricans (hiperpigmentare si papilomatoza regiunii cervicale si
axilare);
eritemul gyratum repens.

¢ manifestiri hematologice de tipul:

@)
O
O
@)

policitemiei, anemiei mieloftizice,

reactiei leucemoide, eozinofiliei,
trombocitozei, purpurei trombocitopenice si
coagularii intravasculare diseminate.

e manifestari cardiovasculare reprezentate de:

o)
o)
e Paraclinic

tromboflebite superficiale migratorii si
endocardite verucoase nebacteriene (marantice).

1. Explorari imagistice
e Radiografia toracica evidentiaza o serie de modificari nespecifice:

@)
@)
@)
@)
@)

madrirea hilului pulmonar,

formatiuni tumorale hilare sau periferice,

atelectazii,

imagini cavitare §i

revarsate pleurale (asociate cu tumorile infiltrative si periferice).

e Computertomografia toracicad este utild pentru aprecierea extensiei
parenchimatoase si a interesarii pleurale.
e Rezonanta magnetonuclera este folositd pentru:

@)
@)

O

stadializarea formelor centrale cu dezvoltare mediastinala,

delimitarea corecta a planurilor tisulare, Tnaintea rezectiei chirurgicale a
tumorii,

pacientii alergici la substantele de contrast iodate.
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2. Explorari endoscopice

e Bronhoscopia, principala metoda de diagnostic a cancerului bronsic, este
utilizata pentru vizualizarea si efectuarea biopsiei tumorilor bronsice.
e Mediastinoscopia preoperatorie este necesara pentru:
o aevalua starea ganglionilor limfatici mediastinali si hilari,
o aconfirma diagnosticul de cancer bronsic si
o adiferentia tumorile operabile de cele inoperabile.
3. Toracotomia exploratorie este necesard in mai putin de 10% din cazuri, pentru a stabili
diagnosticul de certitudine si gradul de rezecabilitate a cancerului bronhopulmonar.
4. Biopsia cutanata si ganglionara (prescalenica sau axilara) reprezintd un important
material diagnostic, insa precizarea diagnosticului este tardiva, cancerul fiind deja intr-un
stadiu prea avansat.
5. Examenul citologic
e al sputei permite diagnosticul de certitudine in 80% din cancerele centrale si
doar in 20% din cele periferice. Diagnosticul prin examenul citologic al sputei
poate scuti bolnavul de efectuarea bronhoscopiei.
e al lichidului pleural este pozitiv in 50% din cazurile cu interesare pleurala
secundara cancerului pulmonar.
¢ Diagnosticul pozitiv al cancerului bronsic se realizeaza pe baza:
e tabloului clinic dominat de: tuse, hemoptizie, dispnee, anorexie si scadere
ponderala;
e radiografiei toracice care evidentiazd: mase tumorale care cresc progresiv,
infiltrate, atelectazii, cavitati parenchimatoase sau revarsate pleurale;
e citologiei sau examenului histopatologic (fragmentele bioptice) care reusesc
sa confirme diagnosticul de carcinom bronsic.

2. Sindromul de mediastinita acuta

e Cauze: perforatia esofagului in urma manevrelor endoscopice esofagiene;
e Tablou clinic
- subiectiv: 1. debut acut cu durere mediotoracica iradiata la baza gatului;

2. dispnee progresiva;

3. febra.
- obiectiv: 1. emfizem subcutanat suprasternal.

2. crepitatii ritmice la ascultarea cordului, care se aud bine in decubit
lateral stdng (semnul Hamman).
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lll. SINDROMUL DIAFRAGMATIC

eDefinitie
Sindromul diafragmatic cuprinde un ansamblu de simptome §i semne sugestive
pentru afectarea:
e muschiului diafragm,
e apleurei diafragmatice si
e peritoneului subdiafragmatic.
eSimptome
e Durerea apare secundar iritarii nervului frenic sau a nervilor intercostali, de
catre procese patologice, de regula, inflamatorii si se manifesta prin:
» nevralgie intercostala, accentuatd de inspir si tuse sau
» nevralgie frenica iradiatd in umar.
e Tusea, de reguld, este uscata, iritativa, de tip pleural.
e Sughitul apare datoritd tulburdrilor dinamicii musculaturii diafragmatice,
generate de procesele inflamatorii de vecinatate.
e Obiectiv
Inspectia: limitarea antalgica a amplitudinii miscarilor respiratorii, de partea
afectata;
Percutia: reducerea freamatului pectoral la baza hemitoracelui afectat;
Palparea: matitate lichidiana bazala, axilard si pectorala, confundabila cu
marginea superioard a matitatii hepatice (in dreapta) sau spatiul Traube mat in
stanga;
Auscultatie: frecatura pleurala bazala.
e Paraclinic
1. Radioscopia toracica va evidentia:

a. asinergii respiratorii intre cele doud hemitorace si

b. respiratia in “basculd”, cu ascensionarea unui diafragm comparativ cu
celdlalt.

e Patologie
1. Leziunile inflamatorii ale muschiului diafragm, pleurei difragmatice si
peritoneului subdiafragmatic din:

a. Pleurita sau pleurezia diafragmatica serofibrinoasa sau purulent;

b. Abcesul subfrenic primar sau secundar (dupa: abcesul hepatic, colecistita
acuta, ulcerul perforat, pancreatita acuta, abcesul perirenal, infarcte splenice
infectate).

2. Paraliziile difragmului (uni-sau bilateral) prin lezarea nervului frenic sau
afectarea directd a musculaturii striate din:

a. Traumatisme toracice, interventii chirurgicale,nevrite, poliomielita, tumori
medulare;

b. Miozitele virale (pleurodinia epidemicad sau boala Bornholm) produse de
virusul Coxsackie B; miastenia gravis.

3. Tulburirile de dinamica diafragmatica generate de:

a. Bridele sau simfizele costofrenice sau costodiafragmatice secundare
pleureziilor diafragmatice;

b. Cresterea presiunii intraabdominale in cursul: sarcinii, ascitei.
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4. Sughitul reprezintd spasmul repetat si involuntar al diafragmei, urmat de
inchiderea brusca a glotei, care impiedicad afluxul de aer in laringe si produce un
zgomot caracteristic.

Sughitul apare datorita iritatiei nervilor senzitivi si motori sa a centrilor medulari
care asigurd controlul musculaturii respiratorii, in special diafragmul. Nervii
aferenti pot fi stimulati prin ingestia de substante iritante sau fierbinti.

Cauzele sughitului sunt multiple si pot fi grupate in cauze:

Reflexe: afectiuni intratoracice (pneumonie bazald sau parahilard, pleurezie
diafragmatica, leziuni sau interventii chirurgicale in sfera toracicd); afectiuni
mediastinale (dilatatie acutd esofagiana, diverticul esofagian, pericarditd acuta,
infarct miocardic acut); afectiuni intraabdominale (hernie hiatala, gastritd acuta,
ulcer duodenal, cancer gastric, ileus dinamic, parazitoze digestive, pancreatita
acutd, hepatitad acutd, cancer hepatic, retentie completa de urind, sarcind);
Umorale: alcoolism acut, acidozd metabolicd (uremie, cetaoacidoza
metabolicd), alcaloza respiratorie, hipoxemie, administrarea rapidd a
barbituricelor, seroterapia;

Neurologice: ateroscleroza cerebrald, epilepsia (aura), encefalita, hemoragie
subarahnoidiana, tromboza arterei cerebeloase inferioare, tumori cerebrale de
fosa posterioara.

Tabloul clinic

Sughitul acut, aparut incidental, indica, de regula, o cauza:

o accidentald (banald): aerogastrie, ingestia de alimente fierbinti sau
iritante, ingestia unui medicament, alcoolismul acut, seroterapia.

o grava, insuficient de bine conturatd: afectiune intraabdominala
(apendicitda acutd, colecistitd acutd, hepatitd acutd, pancreatitd acuta,
ileus dinamic), afectiune mediastinala (mediastinitd acutd, infarct
miocardic acut, pericarditd exudativa, dilatatie acutd esofagiand);
afectiune toracica (pleurita supradiafragmaticd, pneumonie bazala sau
parahilard); afectiune cerebrald (accident vascular, encefalitd acutd).

Sughitul intermitent, cu perioade de remisiune §i revenire, orienteazd, de
reguld, cétre o afectiune:

o [Esofagiana: hernie hiatala, diverticul esofagian;

o Intestinala: paraziti intestinali (copii)

o Urologica: retentie de urina repetitiva.

17



CURS 14

IV. INSUFICIENTA RESPIRATORIE

¢ Definitie

Insuficienta respiratorie este sindromul clinicobiologic apdrut ca efect al
incapacitatii aparatului respirator de a asigura o hematoza adecvata, atat in conditii de
repaus, cat si la efort.

Insuficienta respiratorie nu este o boald, ci o tulburare functionala cauzata de
afectiuni ale: cdilor respiratorii, plamanilor, pleurei, peretelui toracic sau sistemului
neuromuscular.

In definirea acestui sindrom sunt incluse doui componente:

1. umorala ( scaderea PaQ; sub 60 - 76 mmHg si cresterea PaCO; peste 46 mmHg),
2. clinica (reprezentatd de semmele clinice care reflectd suferinta tisularda secundara
hipoxemiei si/sau hipercapniei).

e Clasificarea insuficientei respiratorii se realizeaza dupa:
A. timpul necesar aparitiei hipoxemiei si hipercapniei:
a. insuficienta respiratorie acuta,
b.insuficienta respiratorie cronica si
c.insuficienta respiratorie cronica acutizata;

B. prezenta sau absenta principalelor semne umorale:
a. tipul 1, insuficienta respiratorie fara hipercapnie (IR partiald);
b. tipul 2, insuficienta respiratorie cu hipercapnie (IR globala)

C. gradul modificarilor umorale:
a. hipoxemie usoara (PaO> = 95-60 mmHg),
hipoxemie moderatd (PaO> = 60-45 mmHg),
c. hipoxemie severa (sub 45 mmHg);
d. hipercapnie ugoard (PaCO> = 46-50 mmHg),
e. hipercapnie moderatd (PaCO; = 50-70 mmHg),
f.  hipercapnie severa (PaCO; peste 70 mmHg);

D. prezenta sau absenta semnelor clinice sau umorale in conditii de repaus:
a. insuficientd respiratorie manifesta: semnele clince si umorale sunt prezente
in conditii de repaus muscular;
b. insuficienta respiratorie latenta: semnele clinice i umorale sunt prezente
doar in conditii de efort.

E. mecanismul patogenic implicat in producerea insuficientei respiratorii:
a. insuficientd respiratorie prin hipoventilatie alveolara
1. cauze: AVC, traumatisme toracice, toxice, anestezice, mixedem,;
ii. fiziopatologie: acumularea excesiva a CO; in alveolele pulmonare;
iil. gazometrie: hipoxemie, hipercapnie si acidoza respiratorie.
b. insuficientd respiratorie prin alterarea raportului ventilatie/perfuzie;
i. cauze: astm bronsic, BPOC, pneumonie bacteriand, embolie
pulmonara, afectiune cardiaca;

18



CURS 14

ii. fiziopatologie: lipsa unei hematoze normale in teritorii pulmonare
cu ventilatie sau perfuzie deficitare;
iil. gazometrie: hipoxemie cu hipo-, normo- sau hipercapnie (cu
corecterea hipoxemiei sub oxigenoterapie).
c. insuficientd respiratorie prin alterarea capacitatii de difuziune a gazelor
respiratorii prin membrana alveolo-capilara:
i. cauze: fibroza pulmonara difuza, edem pulmonar lezional,
ii. fiziopatologie: dificultatea transferului transmembranar datorita
ingrosarii membranei alveolocapilare;
iii. gazometrie: hipoxemie (corectabild sub  oxigenoterapie),
hipercapnie si acidoza respiratorie.
d. insuficientd respiratorie prin prezenta suntului drepata-stanga la nivelul
plamanului sau unei fistulei arteriovenoase
i. cauze: anevrism arteriovenos, sunt intracardiac, edem pulmonar
lezional ;
ii. gazometrie: hipoxemie cu hipo- sau normocapnie (fira corectarea
hipoxemiei dupa oxigenoterapie).

F. prezenta sau absenta acidozei respiratorii:
a. insuficienta respiratorie compensata: PaO; sub 50 mmHg; PaCO, = 45-
60 mmHg; HCO3 = 27-30 mmHg; pH = 7,4;

b. insuficienta respiratorie decompensata:
i. hipoxemie, hipercapnie si acidoza respiratorie acutd: PaO; sub 50
mmHg; PaCO, = 70-80 mmHg; HCO; = 29-30 mmHg; pH = 7,1;
ii. hipoxemie, hipercapnie si acidoza respiratorie cronica: PaO; sub 50
mmHg; PaCO, = 70-80 mmHg; HCO3; = 35-39 mmHg; pH = 7,3;

e Cauzele insuficientei respiratorii
1. Boli ale cailor respiratorii
a. Obstructia acuta:

i. a cailor respiratorii superioare (aspiratia de corpi strdini, edem
glotic, crup difteric ),

ii. a cailor respiratorii inferioare (bronhobronsiolita acutd, astm
bronsic, inhalarea unor substante iritante bronsic)

b. Obstructia cronica:

i. a cailor respiratorii inferioare (bronsita cronicd obsrtuctiva,
emfizemul pulmonar obstructiv, astmul brongic persistent,
bronsiectazia cu bronhospasm).

2. Boli ale parenchimului pulmonar
a. Acute: pneumonie masivd, bronhopneumonie, reactie imunologica la
inhalarea sau aspirarea unor substante toxice;
b. Cronice: fibrozele pulmonare difuze, alveolitele alergice extrinseci.

3. Boli vasculare pulmonare
a. Acute: trombembolism pulmonar
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b. Cronice: trombembolism pulmonar recurent, colagenoze, vasculite
sistemice (granulomatoza Wegener).

4. Boli ale peretelui toracic si ale pleurei
a. acute: pneumotorace sufocant (,cu supapda”), pleurezie masiva,
traumatisme toracice cu volet costal;
b. cronice: pahipleurite extinse, cifoscolioza.

5. Boli ale sistemului neuromuscular

a. Acute: intoxicatii cu somnifere, sedative, opiacee, alcool;
poliradiculonevritd acutd; traumatism craniocerebral, tumori cerebrale,
accidente vasculocerebrale, encefalite virale;

b. Cronice: polinevrite cronice, miopatii, distrofii musculare, miastenia
gravis.

6. Boli care produc edem pulmonar acut

a. Edem pulmonar acut cardiogen: afectiuni cardiace care evolueaza cu
insuficientd ventriculard stdngd acutd, insuficientd mitrald acutd si
insuficienta aortica acuta.

b. Edem pulmonar acut non-cardiogen (lezional): afectiuni sistemice
(septicemie, avort toxicoseptic, pancreatitd acutd necrotico-hemoragica,
coagulare intravasculara diseminatd, soc anafilactic, eclampsie) sau toxice
(inhalarea de fum sau produse corozive; aspirarea de suc gastric, apa dulce
sau sdratd, opiacee, barbiturice, salicilati) care produc alterarea
permeabilitatii capilarelor pulmonare si a epiteliului alveolar, care au ca
rezultat aparitia unor membrane hialine fibrinoide alveolare care in final
suferd un proces de fibrozare (sindromul de detresa respiratorie acuta a
adultului).

¢ Tabloul clinic al insuficientei respiratorii cuprinde:

e Dispneea, fard ca sa existe o corelatie intre gradul dispneei si nivelul
hipoxemiei;

o  Cianoza periferica, care apare cand SaO; scade sub 80 %, fiind mai accentuata
la poliglobulici;

®  Manifestarile neuropsihice: somnolentd, flapping-tremor, scaderea gandirii si
atentiei si coma,

®  Manifestarile cardiovasculare: tahicardie, hipertensiune arteriald sau
hipotensiune arteriala si soc cardiogen.

Predominanta si intensitatea manifestarilor clinice diferd in functie de modul de
instalare al insuficientei respiratorii.

A. Tabloul clinic al insuficientei respiratorii acute este reprezentat de efectele
tisulare ale hipoxemiei si hipercapniei acute.
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a. Hipoxia acuta este responsabild de:

i. Dispnee, tahipnee, cresterea efortului respirator;

ii. Cianoza buzelor, mucoaselor superficiale si unghiilor reprezinta
cel mai important indicator de hipoxemie acuta si devine evidenta
cand HbH depaseste 5% in sangele capilar. Cianoza devine evidenta
cand PaO, scade sub 45 mmHg sau SaO; scade sub 80 %,.

iii. Manifestarile neuropsihice sunt asemanatoare ,.etilismului acut”
(tulburari de echilibru, alterarea ideatiei si gandirii, confuzie, deces
prin deprimarea centrului respirator din trunchiul cerebral);

iv. Manifestarile cardiovasculare: tahicardie, hipertensiune arteriala
(hipoxemie moderatd: PaO, = 60-45 mmHg) sau hipotensiune
arteriald (hipoxemie severd: PaO, sub 45 mmHg), depresie
miocardicd sau soc cardiogen.

b. Hipercapnia acuta produce manifestari:

i. Neuropsihice (encefalopatie = hipercapnica):  somnolenta,
dezorientare temporospatiala, insomnie sau somnolentd, asterix,
confuzie (hipercapnie severd: PaCO, peste 70 mmHg), coma
(hipercapnie foarte severd: PaCO; peste 80 mmHg). Coma
hipercapnica se insoteste de anularea activitatii cililror respiratori si
stimilalarea centrului respirator pontin doar de acidoza secundara
hipoxemiei. De aceea, oxigenoterapia continua (care reface acidoza)
poate anula singurul stimul care mai stimuleaza centrul respirator,
conducand la hipoventilatie si accentuarea hipercapniei, cu
instalarea decesului (PaCO; peste 100 mmHg).

ii. Cardiovasculare: tahicardie, transpiratii calde, aritmii, cefalee prin
hipertensiune intracraniand (vasodilatatie perifericd si cerebralad
consecutiva cresterii PaCO»), valori crescute, normale sau scazute
ale tensiunii arteriale.

iii. Respiratorii, dependente de gradul hipercapniei:

1. tahipnee si cresterea ventilatiei totale In cazul cresterilor
mici ale PaCOy,

2. hipoventilatie si agravarea stdrii neuropsihice, In cazul
cresterii marcate a PaCO».

c. Acidoza metabolicd acuta apare in insuficienta respiratorie acutd cu
hipoxemie severa (PaO> sub 50 mmHg) si hipercapnie importantda (PaCO»
peste 60 mmHg) si se manifesta prin semne:

i. Neuropsihice: alterarea starii de constienta,

ii. Respiratorii: dispnee, cresterea tensiunii pulmonare;

iii. Cardiovasculare: deprimarea contractilitatii miocardice, tulburari
de ritm, hiponsiune arteriala, soc cardiogen.

B. Tabloul clinic al insuficientei respiratorii cronice cuprinde manifestarile:
a. Hipoxemia cronica
i. Neuropsihice: somnolentd, apatie, tulburdiri de comportament
(paranoia), astenie fizicd marcatd, toropeald, scidderea atentiei si
timpilor de reactie;
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ii. Respiratorii: poliglobulia secundara, cianozd §i hipocratismul
digital reprezintd semnele specifice ale hipoxemiei cronice;

iii. Cardiovasculare: hipertensiunea arteriald pulmonard secundara
vasoconstrictiei arteriolare pulmonare, consecutiva hipoxemiei si
acidozei respiratorii, conduce la aparitia semnelor clinice si elecrtice
de cord pulmonar cronic;

iv. Edemele periferice: In lipsa tabloului clinic al CPC, edemele
periferice apar la pacientii cu hipoxemie cronicd i hipercapnie
cronicd, care cresc resorbtia renald de bicarbonat de sodiu.

b. Hipercapnia cronica produce o simptomatologie aseméanatoare tabloului
clinc al unei tumori cerebrale, simptomatologia fiind mai estompata cu cat
cresterea PaCO> este mai lenta.

i. Neuropsihice: cefalee, ameteald, somnolentd, inversarea ritmului
somn-veghe, convulsii, contractii musculare i coma;

ii. Oculare: edem papilar la examenul fundului de ochi.

c. Acidoza respiratorie cronica este raspunzatoare de aparitia:

i. Edemelor periferice: datorita cresterii resorbtiei tubulare renale a
bicarbonatului de sodiu;

ii. Cardiovasculare: deprimarea inotropismului §i aparitia aritmiilor;

iii. Respiratorii: dispneea si cresterea efortului respirator.

e Forme clinice de insuficienta respiratorie acuta

1. Sindromul de detresa respiratorie acuta a adultului este un edem pulmonar
acut lezional in care se produce o crestere a permeabilitdtii capilare pulmonare si a
epiteliului alveolar. Apare astfel o hipoxemie severa cu un sunt sangvin dreapta-stanga si
scaderea compliantei pulmonare.

Lezarea pulmonara se poate produce pe cale respiratorie sau pe cale sanghina, prin
intermediul unor substante circulante. Indiferent de tipul $i mecanismul agresiunii
distrugerea pulmonara este difuza, cu arii de tip atelectatic, edematos, hemoragic. La
examenul microscopic se observa 1n alveole un lichid proteiform, bogat in hematii si celule
inflamatorii, iar in vasele mici trombi si agregate limfocitare. Dupd 24-48 de orese
formeazd membrane hialine din fibrina care trece din capilare in alveole, ulterior aparand
fibroza.

Apare in urmaétoarele situatii:septicemii; traumatisme mari; arsuri intinse;
inhalare de fum sau produse chimice erozive (NO2, NH3, clor, cadmiu, fosgen); coagulare
intravasculard diseminatd; pancreatite acute; aspiratii de suc gastric, solutii hidrozaharate,
apa dulce sau saratd; intoxicatii medicamentoase (opiacee, barbiturice, salicilati);
eclampsie; soc anafilactic;cardioversie sau by-pass cardiopulmonar.

Subiectiv: Inifial pacientii prezintd simptomele bolii de baza. Primul semnal de
alarma este dispneea de tip polipnee progresiva.Se instaleazad paralel cianoza. Tusea este
prezentd doar la pacientii la care lezarea pulmonara s-a produs direct, pe cale respiratorie.

Obiectiv: Sonoritatea pulmonara diminua treptat, la auscultatie se aud raluri
crepitante diseminate, pe fondul unei respiratii cu caracter suflant.

Paraclinic: radiografia pulmonard evidentiaza infiltrate difuze, extensive,
bilaterale, cu caracter interstitial si alveolar; gazometria: hipoxemie cu hipocapnie initial,
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uterior hipoxemie severd cu hipercapnie, mecanismul major fiind suntul sanghin dreapta-

stanga.

Evolutie: Administrarea de oxigen nu mai poate corecta hipoxemia, bolnavul

devenind tahicardic, cu hipotensiune arteriald, oligurie si acidoza. Starea de constientad se
altereaza, aparand semnele de insuficienta si din partea altor organe, cu o mortalitate foarte
mare. Cazurile salvate rdman cu o fibroza pulmonara importantd, cu toate consecintele
fiziopatologice ale acesteia.
e Explorarea paraclinica

1.

2.

Gazometria si pulsoximetria vor evidentia: scaderea PaO», , scaderea SaO; si
cresterea PaCO»,

Maisurarea pH sangvin si a rezervei alcaline permit evaluarea perturbarilor
echilibrului acido-bazic:

a. Acidozei respiratorii

b. Alcalozei respiratorii

Spirometria stabileste tipul disfunctiei ventilatorii:

a. Disfunctie ventilatorie obstructiva: scidderea VEMSI, indice de
permeabilitate bronsica sub 80%;

b. Disfunctie ventilatorie restrictiva: scaderea (capacitatii vitale) CV;

¢. Disfunctie ventilatorie mixta: scaderea CV, scaderea VEMSI, indice de
permeabilitate brongicd sub 80% si scaderea debitelor expiratorii medii
(DEM);

Examanul radiologic permite:

a. Stabilirea cauzei insuficientei respiratorii: bronhobronsiolita acuta,
bronhopneumonia, pneumonia de aspiratie, tromembolismul pulmonar,
pneumotoracele, sindromul de detresa respiratorie acuta a adultului, BPOC;

b. Urmaérirea evolutiei bolii bronhopulmonare asociatd insuficientei
respiratorii.

Bronhoscopia este indicata in:

a. Diagnosticul si tratamentul atelectaziei;

b. Diagnosticul etiologic al hemoptiziei;

c. Aspiratia de corpi straini;

d. Recoltarea secretiilor pentru examenele bacteriologice si citologice;

e. Intubarea orotraheald (PaO; sub 40 mmHg, SaO- sub 60% si PaCO, peste
80 mmHg)

Electrocardiograma poate evidentia:

Tahicardie sinusala acuti (hipoxemie acutd);

Aritmii atriale sau ventriculare (hipoxemie severa cu acidoza respiratorie);
Bradicardie sinusali (hipoxemie severd);

Tahicardie atriala multifocala (insuficienta respiratorie decompensata);

Semnele electrice ale cordului pulmonar acut (qR1, rS;, T negative in derivatiile
Vi-Vs).

eRe T
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V. CORDUL PULMONAR

¢ Definitie

Cordul pulmonar reprezintd hipertrofia si dilatarea (decompensarea) ventriculului

drept ca urmare a:
- unor boli toracice, bronhopulmonare si
- alterari ale circulatiei pulmonare,
care determind o hipertensiune arteriald pulmonara secundara (HAPS).

! Se exclud toate afectiunile ventriculului drept, secundare
- miocardiopatiilor,
- valvulopatiilor cordului drept si
- insuficientei ventriculare stangi.

e Cauze
- Bronhopulmonare:
= (QObstructive: bronsita cronica, emfizemul

pulmonar,

bronhopneumopatia obstructivd cronicd (BPCO), astmul bronsic

cronic, bronsiectazia.

= Parenchimatoase: fibroza pulmonara difuza, rezectiile pulmonare

extinse, fibroza chistica.
- Boli ale peretelui toracic si mediastinului:
= Cifoscolioze, toracoplastiile,
= Pahipleuritele extinse,
= Obezitatea masiva (sindrom Pickwick).
- Vasculare:
= TEP acut/TEP recurent.
= Vasculitele pulmonare (LES, sclerodermie).
= Hipertensiunea arteriald pulmonara.

e Clinic
1. Cordul pulmonar acut (CPA)

- cauze: trombembolismul pulmonar acut aparut la o persoand cu risc emboligen.

- subiectiv:
1. Debut brusc cu dispnee,

2. durere toracica constrictiva, intensa, retrosternala (asemanatoare celei din

infarct),
3. tuse iritativa si
4. sincopa.

- obiectiv:

Inspectie generali: pacient ortopneic, palid, cu extremitati cianotice, reci, transpirat.

Aparat respirator

o Inspectie: polipnee, amplitudinea miscarilor respiratorii diminuata,

o Percutie: matitate relativa sau submatitate pe un hemitorace,
o Auscultatie: raluri crepitante (datoritd emboliei pulmonare).
Cardiovascular:
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e tahicardie, suflu sistolic n focarul tricuspidian si galop ventricular drept,
e hipotensiune arteriald sau soc cardiogen.
Digestiv: hepatomegalie cu ficat sensibil, instalata rapid, cu jugulare turgescente.
Renal: oligurie.
- Paraclinic:
o Gazometrie: scaderea PaO> si scdderea PaCO; (hiperventilatie);
o EKG: TS, qRy, 1S3, Tvi-vz negativ.
o D-Dimeri: pozitivi (2 500ug% sau (25 pg/dl ).
o Scintigrafia de perfuzie, angiografia pulmonara sau CT pulmonard permit
confirmarea dignosticului de trombembolism pulmonar.

2. Cordul pulmonar cronic (CPC)

e Fiziopatologie

Toate bolile pulmonare cronice, prin reducerea numarului de capilare pulmonare,
trombozele ,,in situ” datoritd hipervascozitatii sanguine $i vasoconstrictia pulmonara
datorata hipoxemiei, vor induce o hipertensiune arteriala pulmonara secundara (HAPs)
care determind hipertrofie ventriculard dreapta, urmata de o dilatare ventriculara
dreapta (insuficienta ventriculara dreapta).

e Tablou clinic
o Subiectiv:
L simptomele bolii de baza (afectiunii obstructive bronsice, afectiunii
pulmonare interstitiale difuze, deformadrii toracice)

I1. simptomele cordului pulmonar cronic

1. cefaleea, ameteala.
2. durerea in hipocondrul drept (hepatalgia);
3. oliguria;
4. aparitia edemelor.

e Obiectiv:

Inspectie generali: pacient cianotic, ortopneic, cu edeme de staza;

Respirator : raluri bronsice, raluri subcrepitante sau raluri crepitante.

Cardiovascular:

- madrire in sens transversal a ariei matitdtii cardiace, hipertrofie ventriculara dreapta
(semn Harzer),

- tahicardie, zgomot de galop ventricular drept, semne de insuficienta tricuspidiana,
zgomot II accentuat sau dedublat in focarul pulmonar si semne de stenoza
pulmonara,

- vene jugulare turgescente.

Digestiv: hepatomegalie de staza, ascita si edem generalizat pana la stadiul de anasarca.

¢ Paraclinic:
- gazometria: scaderea PaO> si/sau cresterea PaCOo;
- radiografia pulmonara indicd semnele bolii pulmonare cauzatoare §i marirea
diametrului transvers al cordului;
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- EKG: tahicardie sinusala (TS), hipertrofie atriald dreaptd (HAD), hipertrofie
ventriculard dreaptd (HVD) si tulburari de ritm sau conducere (TR/TC);

- ionograma serica: natremia normald sau scazuta,

- ionograma urinard: natriurie scazuta si kaliurie crescuta.

e Explorarea paraclinica

1. Radiografia pulmonara arata:

e semne radiografice ale bolii de baza: hiperinflatie pulmonara, semne de emfizem,
opacitati reticulare sau desen interstitial accentuat, bazal;

e aspectul cordului cu diametrul transvers mai mare (bombarea arcului inferior drept sau
madrirea globald a cordului);

o stergerea desenului vascular periferic.

2. EKG: va evidentia urmatoarele modificari:
= Tulburéri de ritm: tahicardie sinusald, tahicardie supraventriculara
sau ventriculara (datorita hipokaliemiei, hipoxemiei, digitalei);
= Hipertrofia atriului drept;
= Hipertrofia ventriculului drept;
= Semne de suprasolicitare a ventriculului drept :
Sa02<85% si PAP > 25 mmHg),
Devierea axului QRS cu mai mult de 30 grade la dreapta;
T negativ in V1 — V3;
Subdenivelare ST (D2, D3, aVF);
BRD incomplet tranzitor.

3. Ecocardiografie

Rol:
- aprecierea dimensiunilor, structurii, functiei sistolice si diastolice a VD;
- confirmarea neinvaziva a hipertensiunii arteriale pulmonare;
- confirmarea unor cauze de hipertensiune arteriald pulmonara tinand de ventriculul stang;
Tipuri:
e modul M/2D:
- diametrul transversal al VD (DTvp) > 22 mm;
- grosimea peretelui VD > 5 mm;
- migcarea paradoxala a SIV;
- analiza jetului de regurgitare tricuspidiana.

4. Spirometria si gazometria permite stabilirea:
- tipului de disfunctie ventilatorie (obstructiva sau restrictiva);
- aprecierea aproximativa asupra aparitiei HAP:
e valori ale CV < 50% indica prezenta HAP;
e valori crescute ale PaCO2 > indica prezenta unei HAP permanente, care va genera
un CPC (chiar daca nu existd semne EKG).
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5. Scintigrafia miocardica cu Ta?"!;

e stiind ca fixarea Ta?"! de cétre cord este proportionald cu masa miocardului si perfuzia
sanguina.

e s-a observat cd fixarea Ta
diagnosticul precoce al CPC).

201 creste proportional cu gradul HVD (permitand

6. Cateterismul AP si arteriografia pulmonara:

- indicatie: TEP;

- necesitd cateterizarea cordului drept cu o sondd Swan-Ganz care permite masurarea
presiunilor la nivelul cordului si vaselor pulmonare.

7. Biopsia pulmonara:
¢ indicatii:
- Hipertensiune arteriala pulmonara primara;
- Fibroza pulmonara idiopatica (histiocitoza X; hemangiomiomatoza);
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