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Definitii

Semiologie: disciplina care se ocupd cu studiul semnelor pe care le prezinta diferitele boli, in
vederea precizarii diagnosticului.
Limba greaca: semeion = semn, logos = stiinta.

Notiunile de baza ale semiologiei

e Simptomele: acuzele relatate de bolnav.
Medicul obtine informatii asupra lor prin anamneza si traduce acuzele in termeni medicali. De ex:
cefalee, astenie, tuse, durere etc.
e Semnele obiective: sunt manifestari obiective ale bolii, constatate de medic in cursul
examenului obiectiv. De ex: paloare, transpiratii, pozitie particulara a bolnavului.
e Datele de laborator:
o probele biologice
o investigatiile paraclinice (radiologice, ECG, ecografie etc.)
Sunt cerute de medic pentru a verifica §i completa informatiile obtinute prin examen clinic
(anamneza+examen obiectiv).
e Sindroamele: grupe de simptome, semne obiective, date de laborator specifice unei boli.

Foaia de observatie clinica generala (FOCG) a pacientului

Foaia de observatie reprezintd un document cu valoare medicald, economicd, juridicd si de
cercetare stiintifica, in care se consemneaza toate datele referitoare la pacient, obtinute prin
anamnezd, examen obiectiv, explorari biologice si paraclinice, precum si tratamentul administrat,
evolutia sub tratament, recomandarile la externare.

Pe prima pagind a foii de observatie (fig. 1.1.) se consemneaza: alergii cunoscute de pacient
(alimentare sau medicamentoase), datele de identificare ale pacientului, diagnosticul la internare si
dupa 72 de ore, diagnosticul la externare. In cazul in care pacientul decedeazi in spital, se
consemneaza diagnosticul anatomo-patologic.

Pe a doua pagina a foii de observatie se consemneaza motivele interndrii, istoricul bolii actuale,
antecedentele heredo-colaterale si cele personale (fiziologice si patologice), conditiile de viata si de
munca.

Urmeaza rubricile pentru examenul obiectiv general si local, probe biologice, explorari paraclinice,
consulturi interdisciplinare, pagina pentru evolutia si tratamentul zilnic, pagina pentru inregistrarea

zilnicd a temperaturii pacientului.

Epicriza reprezinta rezumatul FOCG a pacientului.
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Fig. 1.1. Componentele foii de observatie a bolnavului
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I. Anamneza

Reprezinta intervievarea pacientului avand scopul de a afla istoricul medical al acestuia.
Are 3 obiective majore:

— Stabilirea unei relatii medic-pacient: incredere in medic, incurajarea pacientului

— Obtinerea de informatii despre istoricul medical

— Oferirea de informatii despre boala si tratamentul acesteia

Reguli de respectat:

Informati-va inainte de anamneza: cititi fisa pacientului!

Verificati-va tinuta si echipamentul medical pentru consultatie: acestea transmit un mesaj
pacientului !

Asigurati un mediu confortabil pentru discutia cu pacientul si pentru examinarea acestuia

(liniste, lumina, caldurd) - favorizeazd comunicarea.

Luati un carnetel pentru notite: notati rezumativ informatiile

Salutati pacientul: ,,Buna ziua, domnule (doamna) .....

- Daca nu stiti cum se pronunta corect numele, nu ezitati sa intrebati.

- Niciodata nu va adresati familiar pacientului (interzise: apelativele ,nene”, ,tanti”,
»bunicule”, ,,mama dragd” etc.)

- Este permisa apelarea cu prenumele doar a copiilor si adolescentilor.

Prezentati-va cu numele intreg: ,Ma numesc ..., sunt student (a) in anul III si fac parte din

echipa medicald care se va ocupa de dumneavoastra”.

Cereti permisiunea de a discuta cu pacientul despre boala sa.

- Daca pacientul nu se simte bine, nu insistati, revenifi mai tarziu. Rugati rezidentul sau
asistentul de grupa sda se ocupe de pacient. Aratati pacientului ca starea lui vd preocupa,
incercati sa-l ajutati.

- Daca pacientul are vizitatori — retineti cd aveti obligatia de a pastra confidentialitatea despre
boala pacientului. Intrebati pacientul dacid este de acord ca discutia si se desfisoare in
prezenta vizitatorilor. Daca nu, rugati vizitatorii sd revina dupa orele de stagiu.

Stabiliti distanta fata de pacient: astfel incat sa permitd conversatia pe ton scazut, dar sa nu

invadeze spatiul interpersonal de 50 cm,

Stabiliti contactul vizual: de preferinta la acelasi nivel (asezati-va pe un scaun).

Indepairtati barierele fizice dintre pacient si medic (birou, noptierd)

Nu va asezati cu spatele la sursa de lumina: 1asati pacientul sa va priveasca fata.

Atentie la comunicarea non-verbala a pacientului:

- contactul vizual: acceptat sau nu

- expresia fetei

- pozitia capului, postura corpului

- migcdri involuntare

- pozitia bratelor:
o Incrucisate (atitudine inchisd),
o pe langa corp (atitudine neutrd),
o 1Indepartate (atitudine deschisa).

Datele aflate prin intermediul anamnezei
I. Datele pentru identificarea pacientului

- nume $i prenume

- cod numeric personal

- varsta

- sexul

- ocupatia

- domiciliul

- persoana de contact (nume, adresa, nr. telefon)
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I1. Motivele internarii (consultului medical)
- motivul principal
- enumerarea motivelor, daca sunt mai multe

I11. Istoricul bolii actuale
A. Detaliaza simptomul principal: 7 caractere

1.

5.
6.
7.

Localizare: sediul initial, iradiere

2. Caracter (arsura, junghi, intepatura)
3.
4. Timing:

Intensitate (usoard, moderata, severa)

- debut (brusc sau insidios),

durata (secunde, minute, ore, zile),

evolutie (progresiva, constanta, regresie spontana sau sub tratament)
frecventa de repetare

Conditii de aparitie

Factori de agravare si de ameliorare

Manifestari asociate

B. Prezintd ordinea cronologica de aparitie a simptomelor

C. Cum a fost influentata viata pacientului de simptome?

D. Ce tratamente a urmat si cum au influentat aceastea simptomele?

E. Pentru boli cronice, ce a determinat agravarea actuala a simptomelor? (infectie intercurenta,
lipsa medicatiei, nerespectarea dietei, etc.)

F. Se consemneaza medicatia actuala: preparate, doze, ritm administrare.

IV. Istoricul bolilor trecute (antecedente personale patologice)
- Copilarie:
- boli infecto-contagioase: rujeold, rubeola,variceld, tuse convulsiva, scarlatina
— reumatism articular acut
— Adult: 4 categorii boli
- Medicale - pe aparate: diagnostic, tratamente urmate
— Chirurgicale: data, tipul operatiei
- Psihiatrice - diagnostic, internari, tratamente
— Alergii - la medicamente, alimente, factori ambientali (praf, polen), intepaturi de insecte

V. Antecedentele heredocolaterale:
1. Boli cu predispozitie ereditara (factori genetici+factori de mediu): HTA, diabetul zaharat,
obezitatea, ulcerul duodenal, astmul bronsic.
2. Boli ereditare: determinate doar genetic (de ex. hemofilia).

(98]

. Boli cu contagiune familiald: TBC, hepatita virala, lambliaza etc.

4. Boli legate de anumite obiceiuri alimentare in familie: exces de fdinoase, dulciuri —
obezitate, diabet zaharat.

VI. Antecedentele personale fiziologice (femei)

¢ ciclul menstrual:

o la ce varsta s-a instalat (menarha),

o regulat sau nu,

o daca este abundent (—anemie feripriva)
¢ avorturi:

O numar

o la cerere sau spontane (in toxoplasmoza).

11



¢ sarcini

O numar

o daca au evoluat cu probleme (disgravidie)

o greutatea fatului la nastere: daca a fost >4 kg.: mama poate fi diabetica.
¢ menopauza (climax): la ce varsta s-a instalat.

VII. Conditii de viata si de munca: situatia economica, sociala, familiala si profesionala
a. Educatia: nivel scolarizare
b. Ocupatia sau lipsa ocupatiei (somaj)
c. Conditii la locul de munca: expunere la factori nocivi
—  Pulberi: mineri-antracoza
-~ Substante chimice: lacuri, vopsele
- Agenti infectiosi: zoonoze (zootehnie)
d. Conditii de locuit: salubre sau insalubre
e. Statut familial: casatorit, divortat, vaduv; pentru varstnici - suport din partea familiei,
vecinilor sau asistentei sociale.
f. Stilul de viata:
— Activitati fizice recreative:
o Boli pulmonare la crescatorii de pasari, chiste hidatice la stapanii de caini, pisici
o Excursii: boli infectioase, diareea calatorului, infestari parazitare (s-a vaccinat?)
- Obiceiuri alimentare: dieta vegetariand sau vegana, dietd impusa de convingeri religioase,
alergii sau intolerante alimentare, exces de sare/grasimi/hidrocarbonati;
- Consum de cafea, ceai, bauturi energizante
— Consum de substante toxice: alcool, tutun, medicamente
Consumul de alcool: se consemneaza in unitati de alcool/zi
1 unitate alcool:
-~ 140 ml vin (12% alcool)
- 340 ml bere (5% alcool)
— 40 ml bautura spirtoasa (40% alcool)
In functie de consumul de alcool - bolnavii pot fi:
— neconsumatori
— consumatori ocazionali
— consumatori ,,sociali” (social drinkers): consuma zilnic mici cantitati de alcool, fara a se
imbata.
— consumatori mari: consuma zilnic >100 g alcool.

Fumatul: de la ce varsta, cate tigari pe zi, timp de cati ani, de cdnd nu mai fumeaza. Se calculeaza:

indice pachete-ani = nr. pachete de tigari fumate pe zi X nr. de ani de fumat
20

Utilizarea de lunga durata a anumitor medicamente:

— Imunosupresoare (cresc riscul infectiilor si neoplaziilor)

— Analgezice pe baza de aspirind, cafeina si fenacetind: determind nefropatia la analgezice
dupa consum zilnic de 1 g, timp de 2 ani.

— Aspirina si alte AINS: risc de hemoragii digestive, agraveaza HTA si insuficienta
cardiaca;

— Contraceptive orale: risc de tromboze venoase/embolii pulmonare

— Anorexigene centrale (amfetamine): determina hipertensiune pulmonara

— Droguri: morfind, cocaind, heroina etc.
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I.1. Simptome generale:

1. Modificari in greutatea corporala.
2. Oboseala (fatigabilitatea)

3. Astenia
4. Febra

1.2. Modificari in greutatea corporala

Cresterea in greutate

1. Cresterea masei de tesut adipos (obezitate): prin aport caloric care depaseste consumul
energetic, pentru o perioada de timp.

2. Acumulare anormala de lichide (retentie hidro-salina).
e retentie moderatd, greutatea corporald creste cu cateva kilograme.
e retentia importantd: apar edemele.

Cauze ale obezitatii

* Obezitate de aport: cea mai frecventa - dezechilibru intre:
Aport alimentar crescut:

e stres,

e obiceiuri alimentare,
e Dbauturi alcoolice
Consum energetic scazut: sedentarism

* Obezitatea de cauza endocrina
e Hiperinsulinism: accese de hipoglicemie, cu aport alimentar crescut.
e Boala Cushing: exces de hormoni glucocorticoizi (stimuleaza lipogeneza).
e Hipotiroidism: deficit de hormoni. tiroidieni (metabolism bazal scazut)

Scaderea in greutate

Tabel I.1. Cauze ale scaderii in greutate (G)

Cu aport alimen-
tar crescut

Cu aport alimentar nemo-
dificat

Cu aport alimentar scazut

1. diabet zaharat
2. hipertiroidism

14G  rapida (zile): dupa
tratament diuretic la bolnavi cu
retentie hidro-salina.

2.1G in mod lent: maldigestie,
malabsorbtie, cu diaree cro-
nica.

- boli cronicegastro-intestinale
- boli pancreatice cronice.

1. Cauze psihice:
— Anorexia nervoasa

— Depresii
— Bulimie (apetitT, varsaturi
provocate)
2. Disfagie, varsaturi de cauzd
organica:

— Boli ale esofagului, stomacului,
— Tulburéri neurologice
3.Conditii socio-economice precare:

— Alcoolism

— Varstnici
4. Boli cronice consumptive, cu
apetitJ:

— Boli neoplazice

— Infectii cronice (TBC)
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Oboseala (fatigabilitatea): o pierdere de energie, care duce la sustragerea de la activitati
normale si la pierderea de interes fata de ceea ce se intampla.
1. Fiziologica: apare ca un raspuns normal la munca excesiva sau stres prelungit.
2. Patologica:
e depresii
e Dboli infectioase acute si cronice: hepatita, TBC.
e boli endocrine si metabolice: hipotiroidism, insuficientd corticosuprarenald, diabet
zaharat.
insuficiente cronice de organ: cord, ficat, rinichi etc.
neoplasme
anemii, diselectrolitemii (hipokalemia)
unele medicamente (sedativele)

Astenia:
e se asociazd cu o pierdere demonstrabila a puterii musculare.
e sugereaza a boald neurologicd sau musculard (miastenii, miopatii).

1.3. Modificari ale temperaturii corporale

Febra
Definitie: cresterea temperaturii corporale peste variatiile circadiene normale, ca urmare a unei
modificari in centrul termoreglarii, situat in hipotalamusul anterior.

— rol in generarea caldurii: tesuturile (muschii, ficatul);

— rol in pierderea de cdldura: tegumentele, mucoasele

Hipertermia
Definitie: cresterea temperaturii corporale (T) fara o crestere a valorii de reglare hipotalamica.
Apare datorita unei pierderi insuficiente de caldura
— Mediu foarte cald
— Medicamente care inhiba transpiratia
— Hipertemia maligna: reactie la anestezice
Spre deosebire de febra: in hipertemie nu exista oscilatii circadiene ale temperaturii corporale.

Temperatura corporald normala: 36,8 £ 0,4°C
Variatii fiziologice ale temperaturii:
e Dupa locul de masurare:
— Cutanat axilar: 37°C
— Sublingual: +0,2°C
— Rectal: +0,6°C
e Circadiene:
— T minima - dimineata, la ora 6
— T maxima - seara, la ora 18

e Hormonale: la femei, In perioada ovulatiei, creste T matinala cu 0,6°C
e Sezoniere
e Statusul post-prandial
e Sarcina
e Virsta
Febra

Se considera febra, temperatura care masurata in axild, depaseste dimineata 37,2°C, iar seara 37,7°
C
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Tipuri de termometre:
— termometrul cu mercur (pentru masurarea T axilare sau rectale)
— termometrul capilar: pentru temperatura bucala
— termometrul electronic: pentru T cutanata (frunte)
— termometrul cu infrarosii etc.

Tehnica masurarii T:

— Se misoara dimineata (ora 6) si seara (ora 18). Daca exista oscilatii termice mari: se
masoara din 2 in 2 ore.

— Se scutura termometrul (coloana de Hg sub 35°C).

— Se sterge axila (sd nu fie umeda)

— Rezervorul termometrului se introduce in varful axilei

— Bratul se lipeste de torace (daca bolnavul este epuizat, bratul va fi sprijinit de personalul
medical)

— Termometrul se mentine minim 5 minute 1n axila (2 minute sublingual sau in rect).

— Prin inregistrarea grafica a valorilor temperaturii dimineata si seara, se obtine curba termica.

Factori de eroare in masurarea T

T fals normala
- Termometru defect
- Axila transpirata
- Bolnav in stare grava, apatic (brat nelipit de torace)

Febra falsa
- Termometrul nu a fost scuturat
- Exista o sursa de caldura in apropiere
- Frauda (pacientul a frecat intre degete rezervorul cu mercur al termometrului)

Tabel 1.2. Cauzele febrei

1. Infectii 1. Infectii bacteriene: frison, leucocitoza, neutrofilie
2. Infectii virale: evolutie bifazica, leucopenie, limfocitoza
3. Infectii parazitare: malarie

2. Toxine endogene Febra de rezorbtie: degradare proteicd prin necroze sau
hemoliza: infarcte, hematoame, anemii hemolitice
3. Toxine exogene — inhalate: gaze iritative, praf, aer contaminat

— ingerate: alimente, medicamente
— administrate parenteral: perfuzii

4. Cauze imunologice — alergii
— colagenoze (boli autoimune)
— reumatism articular acut

5. Cauze neoplazice — carcinoame

— leucemii
6. Neurogena — traumatisme craniene
(de tip central) — encefalite

— hemoragii cerebrale
— tumori cerebrale

— insolatie
7. Cauze endocrine Hipertiroidia
8. Cauze metabolice — deshidratarea
— acidoza
— atacul de gutd
9. Cauze psihice — socuri emotionale
— nevroze, psihoze
10. Febra factitia Febra falsa (simulatd)
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Tipuri de curbe febrile (Fig. 1.2)
1. Febra continui: valori constant T ale T, de obicei> 39°C, cu oscilatii nictemerale < 1°C
Cauze:

- Pneumonia bacteriana

- Febra tifoida

2. Febra remitenta: oscilatii nictemerale > 1°C, cu valori minime > 37°C
Cauze: infectii bacteriene

3. Febra intermitenta: oscilatii nictemerale > 1°C, cu valori minime < 37°C
Cauze: supuratii, infectii urinare, infectii cai biliare

4. Febra hectica (septica): asociere febra remitenta+intermitenta, prelungita
Cauze: septicemii, TBC.

5. Febra inversa: temperatura este mai mare dimineata decat seara.
Cauze: TBC

6. Febra intermitenta periodica

Perioade febrile de cateva ore, intercalate cu perioade afebrile care dureaza:
— 1 zi: febra cotidiana

— 2zile : febra ,terta”

— 3 zile: febra ,,cuartd”

Cauze: malaria

7. Febra recurenta: alternanta de perioade febrile si perioade afebrile, cu durata de cateva zile, cu
tranzitie brusca.
Cauze: infectia cu Borellia recurentis

8. Febra ondulanta: alternantd de perioade febrile si perioade afebrile, cu durata de cateva zile, cu
tranzitie lenta.
Cauze:

Bruceloza

Boala Hodkin (febra Pel-Ebstein)

Neoplasme

9. Febra bifazica (,,dromader”): Are doua episoade febrile:
primul: etapa de bacteriemie sau viremie
al doilea: etapa de localizare in organe
Cauze:
Infectii bacteriene: leptospiroza
Infectii virale: poliomielita, rujeola

10. Febra neregulata: fara tipar.
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Tabel 1.3. Tipuri de febra in functie de durata

Febra efemera (<1 zi)

Alergii
Inhalari de gaze toxice

Febra cu durata de cateva zile

Infectii usoare, moderate

Febra prelungita
(> 2 sapt.)

Boli infectioase:
— febra tifoida, TBC, bruceloza, leptospiroza
— mononucleoza infectioasa, febra Q
— malaria
Supuratii cronice:
— abcese,
— endocardita infectioasa
Colagenoze
Neoplasme

Manifestarile clinice ale febrei:

A. Perioada incrementi (de crestere a temperaturii)
e Contracturi musculare: fiori, frisoane, mialgii;
e Vasoconstrictie: paloare, tegumente reci.
e Rigor: frison sever, cu piloerectie, tremor sever si tremor al dintilor

septicemie,
leptospiroza, bruceloza,
leucemii, carcinoame,

B. Perioada fastigi (de stare)

B. 1. Manifestdiri nespecifice:

febre provocate de droguri.

— Frecvent: cefalee, mialgii, tahicardie, tahipnee, sete, oligurie

— Rar: bradicardie cu febra:

= febra tifoida, bruceloza, leptospiroza,

= febre medicamentoase,

= febre provocate (simulare).

— Forme grave:

= Alterari ale statusului mental: delir febril, convulsii - copii, varstnici, alcoolici

(delirium tremens),

» Insuficienta hepatica sau renala.
B.2. Manifestari specifice (sugereazd cauza bolii):
— eruptii cutanate: boli infecto-contagioase
— junghi toracic, tuse: pneumonie
— expectoratie gilbuie: bronsitd acuta

— polakiurie: infectie urinara

— icter 1 hemoragii cutaneo-mucoase: leptospiroza

C. Perioada decrementi (de scadere a temperaturii)
C.1. Brusc: ,crisis” ex. in pneumonie; transpiratii abundente, hipotensiune arteriala.
C.2. Treptat: ,lisis” ex. in febra tifoida, transpiratii moderate, astenie.

Tabel 1.4. Clasificarea febrei dupa valorile temperaturii

Subfebrilitate

37,2- 37,5°C

Febra moderata

37,6- 38,9°C

Febra inalta

39-41,9°C

Hiperpirexie

>42°C
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Hipotermia: T< 35°C

Cauze:

Dupa defervescenta

Expunere la temperaturi scazute

Stari de soc prelungite

Intoxicatii: alcool, morfina

Cauze endocrine: hipotiroidism, insuficienta hipofizara.
Inanitie

Manifestari clinice:

Somnolenta

Inconstientd (T< 32°C)

Tegumente palide, reci marmorate
Rigiditate musculara, fara frisonete
Bradicardie, hipotensiune arteriala
Bradipnee superficiald

I1. Examenul obiectiv general

Conditii

Lumina corespunzatoare (pe cat posibil naturala)

Liniste

Temperatura adecvata

Sa respecte pudoarea bolnavului (va fi dezbracat pe segmente).

Instrumente necesare:

PN R

9.

10.
11.
12.

Tensiometru

Stetoscop

Ceas cu secundar sau cronometru
Termometru

Cantar

Taliometru

Centimetru flexibil

Rigla de masurat

Minilanterna de buzunar

Spatule linguale de unica folosinta
Ciocanel de reflexe

Facultativ: oftalmoscop, otoscop, rinoscop, diapazon

Bolnavul va fi examinat sezand, culcat si in final in picioare, daca starea lui permite.
Etapele examenului obiectiv:

I.
II.

I11.
IV.

V.

VI

Evaluarea generala

Examenul capului

Examenul gatului

Examenul toracelui posterior si lombelor: vezi ap. repiratori si reno-urinar
Examenul membrelor superioare

Examenul axilelor si sanilor

VII. Examenul toracelui anterior: vezi ap. respirator si cardiovascular
VIII. Examenul abdomenului: vezi ap. digestiv si reno-urinar

IX.

Examenul membrelor inferioare
Examenul coloanei vertebrale in ortostatism, mersul, echilibrul
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Evaluarea generala
1. Starea generala
2. Atitudinea
3. Starea de constienta
4. Starea psihica
5. Semnele vitale
6. Masurarea de parametri fizici
7. Tipul constitutional
8. Dezvoltarea caracterelor sexuale secundare

I1.1. Starea generala a bolnavului:

* Buna
+ Afectata: usor, moderat, sever.

I1.2. Atitudinea bolnavului:

A. Activa: normald. Bolnavul se migca normal, rdspunde la comenzi.
B. Pasiva: bolnav adinamic. Zace inert in pat, nu rdspunde la comenzi sau le executd dificil. Se
intalneste in stari grave:

- stari comatoase

- stari de hiperpirexie

- stari terminale

Atitudini ale bolnavului comatos (Fig. 1.3)

e Hemiplegie flasca: leziune corticospinala unilaterala, precoce.

- membrul superior si cel inferior de partea hemiplegiei atdrna inerte. Cad fara tonus pe
pat dupa ce sunt ridicate de cineva.

e Rigiditate prin decorticare: leziune corticospinala bilaterala.
- membrele superioare sunt flectate si lipite de torace.
- membrele inferioare sunt extinse, rotate intern si in flexie plantara.

¢ Rigiditate prin decerebrare: leziune de trunchi cerebral.
- membrele superioare sunt extinse si lipite de trunchi, pumnii stransi si rotati extern.
- membrele inferioare sunt extinse, rotate intern si in flexie plantara.

Hemiplegie flasca

Rigiditate prin decorticare

Rigiditate prin decerebrare

Fig.1.3. Atitudini ale bolnavului comatos
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C. Fortata: atitudine pe care bolnavul o ia pentru a diminua unele simptome (antalgica,
antidispneicd) sau datoritd contracturii unor grupe musculare.
Atitudini fortate:
C.1. Antalgice:
» Ghemuit, genunchii flectati, pumnul apasat in regiunea epigastrica: ulcerul duodenal.
= Decubit dorsal, genunchii flectati, evitand orice atingere a abdomenului (hiperestezie
cutanatd): peritonita.
= Decubit lateral pe partea sanatoasa: pleurita.
CI.2. Antidispneice (Fig. 1.4):
= Decubit dorsal cu trunchiul ridicat: dispnee de decubit (insuficienta cardiaca cronica)
= Sezand, cu mainile fixate de marginea patului: ortopnee
o criza de astm bronsic
o criza de edem pulmonar acut (insuficienta cardiaca acuta)
= Pozitia genupectorala sau pozitia pernei (genunchii flectati, capul sprijinit pe genunchi): in
pericardita lichidiana.
= Decubitul lateral pe partea bolnava: pleurezii.
= Pozitia ghemuita (squatting): la copii cu tetralogie Fallot, dupa efort fizic.
CIL.3. Prin contractura unor grupe musculare:
= Pozitia in ,,cocos de pusca”: decubit lateral, cu capul In hiperextensie, genunchii si
coapsele flectate - in meningite acute (Fig. 1.5)
= Redoarea de ceafa: meningite sau hemoragii meningee
o Semnul Brudzinski: bolnavul in decubit dorsal: la incercarea medicului de a flecta
gatul bolnavului, bolnavul nu poate atinge sternul cu barbia si flecteaza genunchii
o Semnul Kernig: la incercarea medicului de a ridica trunchiul bolnavului din decubit
dorsal in pozitia sezand, se produce flexia genunchilor (Fig. 1.6.)
= Torticolis (gatul imobilizat in flexie laterald): discopatii cervicale, flegmon amigdalian.
= Opistotonus (hiperextensia intregului corp, cu sprijin pe calcaie si vertex): in tetanos (Fig.
1.7).

CII1.3. Examenul starii de constienta

Starea de constienta: se apreciaza cu ajutorul unor Intrebari privind
A. Orientarea autopsihica: nume, prenume, varsta, domiciliu.
B. Orientarea allopsihica (temporo-spatiald): data, locul unde se afla, anotimpul etc.
Starea de constienta poate fi:
— normala,
— modificata,
— pierduta.
Stari de constientd modificata
1. Torpoarea, somnolenta
- Dbolnavul raspunde corect, dar cu intarziere, apoi adoarme din nou.
- miscarile voluntare prezente, reduse.
Ex.: boli febrile.
2. Obnubilarea
- bolnavul raspunde greu, incorect sau incomplet.
- miscarile voluntare sunt mult diminuate.
Ex.: encefalopatii toxice, accidente vasculare cerebrale.
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A. Dispnee de decubit

B. Ortopnee

C. Pozitia ,,pernei”

D. Pozitia ,,ghemuit” (squatting)

Fig. 1.4. Pozitii fortate antidispneice
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Fig. 1.6. Semnul Kernig

@

Fig. 1.7. Opistotonus

3. Stupoarea

- bolnavul nu raspunde la intrebari,

- are o privire fixa, inexpresiva.

- nu raspunde la stimuli.

Ex: schizofrenie, tumori cerebrale, boli infectioase grave.

Stdari de pierdere a constientei:

1. Lipotimia (presincopa): O starea de inconstientd brusc instalata, de scurtd durata si incompleta,
provocata prin hipoperfuzii moderate a creierului.

e Bolnavul acuza o ,stare proasti”, cu senzatie de slidbiciune marcatd, ameteala,vedere
incetosata, tiuituri in urechi. Uneori prezintd greatd si voma. De obicei are timp sa se
aseze inainte de a cadea si nu apar leziuni prin traumatism.

e La examen obiectiv: Bolnav in atitudine pasiva (inert), palid, transpirat.
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Pulsul este rapid si slab perceptibil.
Tensiunea arteriala este scazuta.
Respiratia este superficiala (aproape imperceptibild)
Controlul sfincterelor este pastrat.
Evolutie: La scurt timp de la cddere (cateva sec. pand la 1-2 minute), perfuzia
cerebrala se restabileste prin cresterea Intoarcerii venoase in decubit dorsal. Constienta
revine complet.
Ex - lipotimia prin hipovolemie (dupa diaree, varsaturi, transpiratii abundente, hemoragii
digestive) - survine la ridicarea in ortostatism.
2. Sincopa: stare de inconstientd brusc instalatd, de scurtd duratd si completd, datoratd unei
hipoperfuzii severe a creierului.
e Bolnavul nu este prevenit prin simptome prodromale: se loveste in cadere.
e La examen obiectiv: bolnav in atitudine pasiva sau prezintd convulsii, palid, cianotic,
transpirat.
o Pulsul slab sau absent.
o Tensiunea arteriala este scazuta.
o Respiratia este zgomotoasa, stertoroasa.
o Controlul sfincterelor este pierdut.
o Evolutie: revenirea se face dupa cateva minute, trecand printr-o perioada de obnubilare
Ex: sincopa Adams-Stokes (blocul total atrioventricular cu frecventa cardiacd 30 batdi/min).
3. Criza comitiala (epileptica): stare de inconstienta brusc instalatd, de scurtd durata si completa,
datorata activarii unor focare de excitatie corticald. Are un caracter recurent si apare indiferent de
pozitia bolnavului.
o Este precedata de prodrom (aurd): halucinatii vizuale, auditive, olfactive etc.
o Se insoteste de convulsii tonico-clonice, incontinenta sfincteriana, muscarea limbii.
o Criza dureza cateva minute.
o Revenirea la starea de constientd se face lent, printr-o perioada de obnubilare de
aproximativ 20 min.
o Bolnavul are amnezie asupra celor intamplate.
4. Coma: pierdere completd si de lunga durata a starii de constientd, cu pastrarea functiilor vitale
(respiratie si activitate cardiaca).
o Coma se poate instala treptat (printr-o perioadd de obnubilare) sau brusc.
o La examen obiectiv: bolnavul zace in pozitie pasiva, musculatura este flasca, prezinta
incontinenta sfincteriana.
o Raspunsul la stimuli externi depinde de profunzimea comei:
— coma de grad I (obnubilare): rdspunde la intrebari cu intarziere, incorect, incomplet.
— coma de gradul II: nu mai raspunde la intrebéri. La stimulare fizica rdspunde prin
reactie de aparare.
— coma de gradul III: nu mai rdspunde nici la stimulare fizica.
Cele mai frecvente come sunt:
Traumatisme cranio-cerebrale
Supradoza de medicamente/ droguri
Abuz de alcool
Coma diabetica
Accident vascular cerebral
Infectii ale SNC: meningite, encefalite
Intoxicatii exogene: substante chimice
Intoxicatii endogene: comele metabolice (insuficienta hepatica, renald)

O O O O O

O OO O0OO0OO0OO0OOo
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I1.4. Examenul starii psihice

Starea psihica: se deduce din comportamentul si mimica bolnavului.
Tulburari psihice:
1. Ancxietatea: senzatie de frica, de pericol iminent, necunoscut.
2. Tluzia: perceptie deformatd a unei imagini reale.
- la persoane sanatoase: poate apare in conditii de oboseald, lumind slabd, dar greseala e
congtientizata.
- 1n infectii severe si alcoolism: greseala nu e constientizata.
3. Halucinatia: perceptie ireald, fard obiect, dar cu convingerea bolnavului ca este reald. Poate fi:
vizuald, auditiva, olfactiva, tactila.
- schizofrenie, alcoolism, epileptici (preced criza)
4. Obsesia: idee dominantd pe care bolnavul o sesizeaza ca necorespunzatoare, da nu reuseste sa
o inldture. Apare in: nevroze, depresii.
5. Fobia: idee obsesiva asociatd cu teama, pericolul este cunoscut (spre deosebire de anxietate).
Apare in nevroze.
- agorafobie = teama de spatii deschise
- claustrofobia = teama de spatii inchise
- nosofobia = teama de microbi
6. Delirul: stare psihicd determinatd de prezenta unor idei false, neconforme cu realitatea, pe care
pacientul le traieste. Se asociaza cu halucinatii si iluzii. Bolnavul poate fi apatic sau agitat.
- Febre inalte (delir febril)
- Intoxicatii exogene:
- Alcoolism: delirium tremens (pneumonie)
- Intoxicatii cu opiacee
- Intoxicatii endogene: precede coma metabolica
- Tumori cerebrale
- Psihoze: schizofrenie, paranoia

IL.5. Verificarea semnelor vitale

a) Tensiunea arteriald (mmHg)

b) Pulsul arterial (numar pulsatii/min) sau frecventa cardiaca (numar batii/min)
¢) Numarul respiratiilor/ minut

d) Temperatura cutanata: °C

I1.6. Masurarea unor parametri de dezvoltare fizica

a) Iniltimea (talia): cm

b) Greutatea corporald: kg

¢) Indicele de masa corporala (IMC): kg/m”
d) Circumferinta abdominala: cm

e) Raportul talie/sold

a. Iniltimea (talia): cm
Nanism: T < 140 cm.:
e sd. Turner (anomalie cromozomiala X0): nanism cu deficit de dezvoltare a caracterelor
sexuale secundare (lipsesc ovarele)
¢ nanism endocrin:
- hipofizar: cu inteligentd normala
- hipotiroidian: cu inteligenta scazuta

25



Gigantism: T > 200 cm.
- gigantism hipofizar (exces de STH in copilarie)

b. Greutatea corporala
Greutatea ideala (kg) se calculeaza in functie de inaltime, varsta si sex.

Indicele de masa corporala (IMC):

G (kg)
IMC= —
T? (m?)
Tabel 1.5. Statusul ponderal IMC (kg/m")
Subponderal <184
Normoponderal 18,5- 24,9
Supraponderal 25-29.9
Obezitate =30
- gradl 30-34,9
- grad Il 35-39,9
- grad III >40

c. Circumferinta abdominala: se masoara cu centimetrul, la jumatatea distantei dintre creasta
iliaca si ultima coasta (Fig. 1.8)

Valori normale: < 80 cm la femei (F), <94 cm la barbati (B),
Suprapondere: 80-88 cm la F, 94-102cm 1a B
Obezitate: >88cmlaF, >102 cmla B

Fig. 1.8. Masurarea circumferintei abdominale

d. Raportul talie/sold:circumferinta abd /circumferintd solduri): Normal < 1
Tipuri de obezitate:
Obezitatea abdominala: indica un risc cardiovascular crescut
e circumferinta abdominala: > 88 cm F > 102 cm B,
e raport talie /sold > 1
Obezitatea de tip ginoid:
e Tesut adipos in exces pe fese si coapse;
e Diametrul bitrohanterian >diametrul biacromial (trapez cu baza mare
in jos).
Obezitatea de tip android:
e Tesut adipos in exces pe fatd, ceafa si trunchi;
e Diametrul biacromial >diametrul bitrohanterian (trapez cu baza mare
in sus). 26



I1.7. Tipurile constitutionale

Tipul constitutional astenic (longilin) (Fig. 1.9):
e talie Tnaltd
e membre lungi si subtiri
e torace ingust, cu unghiul epigastric ascutit.
Tipul constitutional normostenic (atletic):
e proportie armonioasd intre trunchi si membre
e musculatura este bine dezvoltata.
Tipul constitutional hiperstenic:
¢ 1ndlfime mica sau mijlocie
e membre scurte i groase
e torace larg, cu unghiul epigastric obtuz.

11.8. Anomalii in dezvoltarea caracterelor sexuale secundare:

Ginecomastia: dezvoltarea sanilor la barbati.
e ciroza hepatica
e tumori secretante de estrogeni sau tratament cu estrogeni
¢ medicamente (Spironolactona, Cimetidina)
e carcinom mamar
Hipogonadismul la femei:
e pubertate Intarziata,
e sani nedezvoltati,
e par pubian redus.
Cauze: ovariene sau ale axului hipotalamo-hipofizar.
Hirsutismul: femei cu mustata, barba, par abundent pe torace si abdomen, fara virilizare.
e idiopatic
e medicamente (androgeni, Minoxidil)
e tumori ovariene sau adrenergice.
Virilism: femei cu pilozitate de tip masculin si virilizare.
e tumori ovariene sau adrenergice.
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Tip constitutional hiperstenic

Fig. 1.9. Tipurile constitutionale
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II1. Examenul regiunii capului

Faciesul

Pielea si parul (inspectie, palpare)

Artera temporala

Ochii

Nasul si sinusurile

Urechile

Articulatia temporo-mandibulara si mandibula
Gura

PIAANE D=

II1.1. Examenul faciesului

Fizionomia: aspectul fetei ca rezultat al elementelor structurale anatomice.
Mimica: aspectul fetei ce reflectd anumite stari de spirit (bucurie, tristete, frica, furie), prin
intermediul musculaturii mimicii.
Faciesuri caracteristice in anumite boli (Fig. 1.10):
1. Facies hipertiroidian :
exoftalmie
fanta palpebrald largita
privire fixa, pare speriata
tegumente calde si umede
gusa evidentd
2. Facies hipotiroidian:
e palid, cu tegumente infiltrate care nu lasa godeu
e cdeme periorbitare
e par rar, friabil; sprancene cu 1/3 externa subtire sau disparuta
e privire obosita
3. Facies acromegal: apare prin exces de STH la adult (adenom hipofizar)
e bose frontale proeminente
e nas, urechi, buze, limba marite de volum
e mandibula proeminenta
4. Facies Cushingoid: apare prin exces de glucocorticoizi
e facies rotund - ca luna plina
e pometi si buze rosii (poliglobulie)
e la femei: hirsutism (implantare de tip masculin a pilozitatii)
5. Facies nefrotic: apare in sd. nefrotic
e Edeme palpebrale albe, moi, pufoase, ce ingusteaza fanta palpebrala
6. Facies cirotic: apare in ciroza hepatica
e fata slaba, icterica
e buze carminate
e stelute vasculare
7. Facies alcoolic:
® nas rosu
e pometi rosii cu venectazii
e conjunctive congestionate
8. Facies mitral: apare in stenoza mitrala
e buze cianotice
e critroza pometilor
e paloare
9. Facies anemic: apare 1n anemii
e tegumente si conjunctive palide
e conjunctive galbui: in anemia hemolitica 2§



10. Facies pletoric: apare in poliglobulii, hipertensiune arteriala
e tegumente de culoare rosie - albastruie
e conjunctive congestionate
11. Facies vultuos: apare in boli febrile
e pometi rosii
e herpes labial
e privire stralucitoare
12. Facies cianotic:
® apare in cardiopatii congenitale cianogene, insuficientd cardiaca si insuficienta respiratorie
® culoare albastruie a buzelor, limbii, varfului nasului si urechilor
13. Facies hipocratic: apare in stari grave
e ocluzii intestinale
e peritonite
e deshidratari grave
Fata este slaba, cu obrajii ,trasi”, nas ascufit, ochii infundati in orbite, cu privire obosita,
buze uscate, deshidratate.
14. Facies de ,icoana bizantina”: apare in sclerodermie
mimica absenta
nas subtire

gura cu buze subtiri si pliuri radiare

tegumente subtiri, atrofiate

15. Facies in lupus eritematos: ,,Vespertilio” - eritem in forma de fluture pe obraji si pe nas.

16. Facies In boala Parkinson: facies rigid, inexpresiv, cu privire fixa.

17. Facies in hemipareze faciale: asimetric. Pareza nervului facial (NC VII) poate fi centrala
(afectat nucleul) sau periferica. Pentru a stabili tipul de pareza faciald, bolnavul este invitat sa:

- ridice sprancenele

- inchida ochii strangand pleoapele

- umfle obraji

- arate dintii

- tuguie buzele
Pareza faciala periferica (totald): afecteaza Pareza faciala centrala: afecteaza doar ramul
ramul superior si pe cel inferior NC VII inferior NC VII
Cauze: expunere la frig, infectii Cauze: accident vascular cerebral
- Afecteazd totii muschii mimicii de pe - Afecteaza doar hemifata inferioard (orbicularul
hemifata cu pareza: buzelor): comisura bucald coboritd, nu poate

- stergerea pliurilor §i  santurilor tuguia buzele, nu poate arata dintii
faciale (frunte, nazo-labial)
- nu poate Increti fruntea
- nu poate Inchide pleoapele (lago-
ftalmie)
- comisura bucald coboratd, nu poate
tuguia buzele, nu poate arata dintii
18. Facies in miastenie
e mimica obosita
e atrofia muschilor mimicii
e ptoza palpebrald bilaterala
19. Facies in limfomul Hodgkin
e facies ,,leonin” - prin adenopatii submandibulare si laterocervicale.
20. Facies in sifilis congenital
e nasin,sea”
e dinti Hutchinson: departati, cu marginea concava
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A. Facies hipertiroidian

E.Facies Cushingoid

. Facies mitral

F. Facies cirotic
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G. Facies pletoric

l. Facies in sclerodermie
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K. Facies Parkinsonian

M. Hemipareza facial de tip central

H. Facies cianotic

N. Hemiparez3 facial de tip periferic
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O. Facies leonin

P. Dinti Hutchinson

Fig. 1.10. Faciesuri

Q. Facies in sifilis conénital

Modificari ale mimicii prin contractii musculare involuntare (Fig. 1.11)
o Ticul: Miscare involuntara stereotipa, care se repetd la intervale neregulate. Poate fi oprit
voluntar. Ex: clipit, grimase.
o Diskinezia oro-facialia: miscari ritmice, repetitive si bizare care afecteazd muschii mimicii si

limba. Cauze:

e Medicamente: fenotiazine

e Psihoze

e Lacunarism cerebral
o Trismusul: contracturad involuntara a maseterilor, cu imposibilitatea deschiderii gurii. Cauze:

e tetanos

e flegmon amigdalian

-
-
{ ﬂ;

WA, __
Tic Diskinezie oro-faciala Trismus

Fig. 1.11. Modificari ale mimicii prin contractii musculare involuntare




I11.2. Examenul pielii si parului extremitatii cefalice

A. Piele:
1. Culoarea
2. Leziuni cutanate
3. Sensibilitatea cutanata
B. Par: scalp, sprancene, mustata, barba
1. Insertie
2. Culoare

A. Examenul pielii
A.1. Culoarea pielii:
e Normala
e Paloare:
o constitutionala: conjunctivele sunt normal colorate (roz).
o dobandita: conjunctivele sunt palide.
e Cianoza: culoare albastruie, datorita cresterii hemoglobinei reduse in sangele capilar
o cianoza rece (perifericd):prin vasoconstrictie si cresterea extragerii periferice de oxigen.
Apare 1n insuficienta cardiaca.
o cianoza caldd (centrald):poate apare prin 2 mecanisme:
1) deficit de oxigenare a sangelui in plamani in insuficienta respiratorie; se corecteaza
dupa administrare de oxigen.
2) contaminarea intracardiacd a sangelui oxigenat cu sange neoxigenat in cardiopatii
congenitale cianogene; nu se corecteaza dupa administrare de oxigen.
e Roseata localizata sau difuza a fetei:
o fiziologica: eritem pudic, eritem solar
o iatrogena: medicamente care produc vasodilatatie (nifedipina)
o patologica:
= Facies pletoric: poliglobulii
= Facies vultuos: febra
= Facies mitral
= Facies alcoolic
= Rubeoza diabetica
= Rujeola: roseata fetei, regiunea peribucala palida
= Vespertilio: lupus
= [nfectii cutanate: erizipelul fetei (streptococ)
e Icterul: culoarea galbend a tegumentelor si sclerelor, datoritd impregnarii cu bilirubina
Se examineaza la lumina naturala.
Se verifica prin determinarea bilirubinei (B) totale in sange:

Tabel 1.6. Tipuri de ictere

Icter rubin (roz) Icter flavin (palid) Icter verdin

T B directa+T B indirecta | T B indirectd T B directa

Apare prin distrugerea he- | Apare prin distrugerea eri- | Staza biliara (colesta-
patocitelor trocitelor 73)

= Subicter: bilirubina totala =1-5 mg%: culoare galbuie.
= Icter: bilirubina totala >5 mg%: culoare galbena.

e Pseudo-ictere: tegumentele sunt galbene, dar sclerele raiman albe
= intoxicatia cu acid picric (antihelmintic)
= alimentatie bogata in caroten (morcovi)
= xantoza diabetica: coloratie galbenad palmo-plantara (prin cresterea colesterolemiei)
e Discromiile (anomalii ale pigmentului melanic): pot fi de tip hipercrom sau hipocrom.
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Discromii hipocrome:
1. Albinismul: absenta totala, ereditara a pigmentului melanic.
2. Vitiligo: discromie dobanditd. Consta in aparitia unor pete depigmentate, de obicei simetrice,
inconjurate de o zona hiperpigmentata. (Fig. 1.12)

Fig. 1.12. Vitiligo

Discromii hipercrome:
1. Constitutionale:
» difuze: rasiale, etnice
* localizate: efelidele (pistruii) - apar mai ales dupa expunere la soare.
2. Fiziologice:
* hiperpigmentarea de sarcina: cloasma gravidica
* hiperpigmentarea la varstnici: lentigo (pete brune, pe fata si maini)
3. Patologice:
* Boala Addison (insuficienta corticosuprarenald): coloratie brund maronie generalizata,
inclusiv a axilelor, gingiilor si pliurilor palmare.
* Hemocromatoza (depunere de Fe + exces de melanind): pigmentare brund rosietica
generalizata (aspect bronzat)
* Dupa aplicare de ventuze (Fig. 1.13)

Fig. 1.13. Zone hiperpigmentate dupa aplicare de ventuze

A.2. Leziuni cutanate
e Plane:
— macule: < 1 cm (eritematoase: rujeold, brune: efelide sau pistrui)
— pete: > 1 cm (vitiligo)
¢ Proeminente solide (fig. 1.14):
— papula: <5Smm (intepatura tantar, nev pigmentar, alergie)
— nodul: 0,5-2 cm
— tumora: > 2 cm (melanom)
Semne de alarma pentru transformarea unui nev pigmentar in melanom malign
A. Asimetrie
B. Borders: margini neregulate
C. Culoarea: se modifica
D. Diametru: >6 mm
E. Edem: se inflameaza - devine dureros, sdngereaza
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Fig. 1.14. Leziuni proeminente solide. A. Papule B. Melanom malign

¢ Proeminente cu continut lichid:

— seros: vezicule (variceld, herpes)

— purulent: pustuld (acnee)

Leziuni cutanate cu pierdere de substanta: escoriatii, ragade, cicatrici
Leziuni cutanate vasculare: telangiectazii, hemangioame (Fig. 1.15)
Sangerari cutanate

Telangiectaziile sunt dilatatii arteriale ireversibile ale micilor artere cutanate.

- Telangiectaziile pe pometi si pe nas sunt mai frecvente la alcoolici;

- Telangiectazia ereditara Rendut-Osler este transmisd genetic (anomalie a peretelui
vascular). Apar dilatatii vasculare de culoare rosie-violacee pe pulpa degetelor si perioral.
Coexista cu telangiectazii pe mucoase, care se sparg si determind anemie prin sangerari
repetate.

Hemangiom al fetei

Fig. 1.15. Leziuni cutanate vasculare la nivelul fetei
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Sangerari cutanate: echimoze, hematoame (Fig. 1.16)

Fig. 1.16. Hematom al fetei

A.3. Sensibilitatea cutanata a fetei este asiguratd de ramurile nervului trigemen (NC V)
= tulburari de sensibilitate subiectiva:
— paresteziile (intepaturi, furnicaturi),
— nevralgia (durerea pe traiectul nervului)
= tulburari de sensibilitate obiectivi
Se verifica simetric, in treimile superioard, medie si inferioara ale fetei - prin atingere si Infepare
usoara.

.....

.....

B. Examenul scalpului
B.1. Durere la palparea scalpului
B.2. Insertia parului: se verifica parul scalpului, genele, sprancenele, barba, mustata.
Anomalii:
e Pierderea pilozitatii:
= doar a scalpului: calvitie
o difuza:
— constitutionala
— patologica (infectii, intoxicatii, citostatice)
o insulara: pelada (lupus, hipertiroidie, eczeme)
= totala: alopecie (lipsa parului pe scalp si fatd)
e Hiperpilozitate la femei: hirsutim, virilism pilar
B.3. Culoarea parului:
Anomalii: depigmentare
e Canitia: depigmentare fiziologica, cu varsta, sau dupa stresuri puternice.
e Albinism: lipsa pigmentului.

II1.3. Examenul arterei temporale:

— Inspectie: in mod normal artera nu este vizibila.

— Palpare: se palpeaza cu pulpa indexului si mediusului, presand artera de planul osos.

In conditii normale, este pulsatild si nedureroasa.

Arterita temporala Horton: apare la varste > 50 ani

o Subiectiv: cefalee temporald, accentuata de masticatie (claudicatie intermitenta a maseterilor)
o Inspecte: artera temporala proeminentd, neregulata (cu nodozitati)

o Palpare: artera durd, dureroasa, nepulsatila

o Biopsie: vasculita cu infiltrat inflamator cu celule mononucleare gigante
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I11.4. Examenul ochilor

Pozitia globilor oculari
Examenul pleoapelor
Conjunctivele si sclerele
Corneea, irisul, pupilele
Acuitatea vizuala

Céampul vizual

Miscérile globilor oculari
Examenul fundului de ochi

PN R

1. Pozitia globilor oculari
* Pozitia in orbita
* Alinierea axelor globilor oculari: paralele

Anomalii de pozitie in orbita (Fig. 1.17)
Exoftalmia: globi oculari proeminenti
* Bilaterala
* Unilaterala
Cauze:
— Hipertiroidism
— Tumori, hematoame intra-orbitare sau intra-craniene
Enoftalmia: globi oculari cazuti in orbite.
* Bilaterala: in casexii, boli grave.
* Unilaterald: in sindromul (sd.) Claude BernardHorner - apare in cancerul pulmonar
apical (prin iritarea ganglionului cervical inferior de pleura infiltratd malign). Cuprinde:
— ptoza palpebrala
— mioza
— enoftalmie

Anomalii de aliniere a axelor globilor oculari: strabism
— unilateral sau bilateral
— convergent sau divergent

2. Examenul pleoapelor
A. Fantele palpebrale: marime, simetrie
— marite: exoftalmie
— micsorate: enoftalmie, ptoze palpebrale
— oblice, cu epicant: mongolism (sd. Down) (Fig. 1.18)
B. Edeme palpebrale:
* Simetrice
— cu godeu: edeme renale
— fard godeu: hipotiroidism, edem alergic (Fig. 1.19)
* Asimetrice: inflamatii ale pleoapelor
— difuze: blefarite
— localizate: orgelet
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C. Enoftalmie unilaterala ochi drept
(sindrom Claude Bernard Horner)

D. Strabism converget

Fig. 1.17. Anomalii de pozitie ale globilor oculari
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Fig. 1.18. Sindrom Down Fig. 1.19. Edem palpebral Fig. 1.20. Xantelasme palpebrale

C. Culoarea pleoapelor: xantelasme: depozite galbui de colesterol (Fig. 1.20)
D. Pozitia marginii libere a pleoapei
normald
intoarsa spre exterior: ectropion
intoarsa spre interior: entropion
E. Mobilitatea pleoapelor: inchidere, deschidere
lagoftalmie: incapacitatea de a inchide pleoapele (pareza de nerv facial) (Fig. 1.10)
ptoza palpebrala: incapacitatea de a ridica pleoapa superioara

Ptoza palpebrala
A. Bilaterala:
- Congenitala: fara alte modificari ale fetei.
« Neuro-sifilis (tabes): se asociaza cu inegalitatea pupilelor (anizocorie)
- Miopatii, miastenii: se asociaza cu aspect astenic al fetei si atrofia muschilor faciali.
B. Unilaterala:
+ Leziune de simpatic cervical prin carcinom pulmonar apical (sd. Claude Bernard
Horner) cu mioza de aceeasi parte. (Fig. 1.17)
» Leziune de nerv oculomotor (encefalite): cu midriaza de aceeasi parte.
« Functionala (simulatid): se asociazd cu contractura muschilor frontali, iar pupilele sunt
normale.

3. Conjunctivele si sclerele:
Medicul indeparteaza pleoapele cu ajutorul policelui si indexului, iar pacientul invitat sa priveasca
in sus, jos si lateral. Conjunctivele si sclerele sunt albe Tn mod normal.

Fig. 1.21. Examenul sclerelor si conjunctivelor

Anomalii ale conjunctivelor:
¢ Palide: in anemii
* Congestionate difuz:
— conjunctivite
— 1n faciesul pletoric
— atacul de glaucom

* Pete de culoare rosie: hemoragii subconjunctivale.
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Anomalii ale sclerelor:
* galbene: in ictere
e albastrui: in anemii aplazice sau feriprive
* albastre: in fragilitas ossium (boala ereditara, cu sclere subtiri care permit sd se vada prin
transparentd pigmentul coroidian; se asociaza cu fracturi osoase repetate).
* negre: ,,ochi de beduin” prin depunere de argint (argirie) - dupa instilatii repetate de colir
cu nitrat de argint.

4. Corneea, irisul, pupilele: se inspecteaza cu fascicul de lumina orientat oblic
Normal: corneea este transparentd, incolora
Anomalii ale corneei:
* opacitati pe cornee
* arc cornean cenusiu, gerontoxon (ateroscleroza) (Fig. 1.22)
* arc cornean brun — verzui, inel Kayser-Fleischer: prin depunere de cupru (in boala
Wilson).
Irisul normal:
— contur neted,
— suprafatd plana
— culoare: bruna, verde, albastra, rar heterocromie (un iris de o culoare, celalalt alta culoare)
Anomalii ale irisului:
« culoare roz: albinism
« inflamatie: iridociclita
« suprafata bombata: glaucom
- cicatrici: dupa operatii pentru glaucom
Pupilele normale:
- egale, cu diametru de 3-5 mm
- rotunde
- negre
- reflexe de adaptare la lumina si la distanta: raspund prin mioza (micsorare) la lumina si la
apropierea unui obiect, prin midriaza (marire) la intuneric si la indepartarea unui obiect
(fig. 1.23).
Anomalii ale pupilelor:
- Inegalitatea pupilara = anizocorie (Fig. 1.24)
e Semnul Argyll-Robertson (tabes = sifilis nervos): anizocorie cu raspuns paradoxal la
lumina (midriaza)
- Midriaza bilaterala (diametru > 5 mm):
e Jatrogena: instilatii oculare pentru examinarea retinei
e Patologica:
— intoxicatii cu atropina,
— intoxicatii cu ciuperci;
— midriaza fixa = moarte clinica.
- Mioza bilaterala: (diametru < 3 mm)
e Jatrogena:
— instilatii cu pilocarpina pentru glaucom
— intoxicatii cu morfina,
e Patologica:
— hemoragii pontine
— intoxicatii cu insecticide organo-fosforice
- Pupila alba, opaca: cataracta (opacifiere cristalin)
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Fig. 1.24. Anizocorie

5. Acuitatea vizuala
— Se testeaza separat pentru fiecare ochi, cu ajutorul unei diagrame bine luminate (fig. 1.25)
— Pacientul se situeaza la o distanta de 20 de pasi de diagrama, poate purta ochelarii de distanta
— Se acopera fiecare ochi cu un carton
— Se citeste incepand cu randul cu semnele cele mai mici
— Se determind randul pentru care pacientul distinge > '4 din semne (fig. 1.24)
Rezultatul se exprima prin raportul a doud numere, unde numaratorul este distanta pacientului fata

de diagrama (20 de pasi), iar numitorul este distanta in pasi de la care semnele respective sunt
deslusite de un ochi sanatos.

De ex.: daca vede randul 4: 20/50, randul 5: 20/40, randul 6: 20/30 etc.

LPE D=4
PECTF D=5

:EDFPFC2Z Px=§
Pt e
FELOPZD =7

*«DEFPOTEC F.a":e
[ R R

LR BNOTD B C'T

Fig. 1.25. Diagrama pentru testarea acuitatii vizuale
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6. Campul vizual
Medicul in fata pacientului, priveste spre nasul pacientului (Fig. 1.26)
Pacientul priveste spre nasul medicului - nu misca ochii, nu misca capul
Medicul:
— indeparteaza bratele,
— roteste bratele de-a lungul unui semicerc pe verticala la 1/2 distantei dintre el si pacient
— pacientul invitat sa indice cu degetul spre degetul medicului cand acesta intrd in campul lui
vizual sau cand vede degetul medicului miscandu-se.
Anomalii ale cAmpului vizual (fig. 1.27)
* Hemianopsie: vedere doar pe 2 de camp vizual
* Hemianopsie in cadran: vedere doar pe 4 de camp vizual
® (ecitate monoculara: vedere absenta pe unul din campurile vizuale
Cauze: leziuni nerv optic, chiasma optica, tract optic

Hemianospie omonima dreapta

Hemianopsie bitemporala

Hemianospie in cadran

Cecitate monoculard

Fig. 1.27. Anomalii ale campului vizual
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7. Miscarile globului ocular
* Medicul invita pacientul sd urmareasca cu privirea spre degetul sau, In timp ce traseaza prin
aer litera ,,H” pand la marginea campului vizual (capul pacientului ramane nemiscat) (Fig.
1.28)
* Exploreaza:
— miscarile conjugate ale globilor oculari (nervii oculomotori)
— testul de convergenta: se apropie degetul de nasul pacientului - apare in mod normal un
strabism convergent
— nistagmusul

Fig. 1.28. Examinarea miscérilor globilor oculari

Anomalii prin leziuni ale nervilor oculomotori ( NC) II1, IV si VI
* Strabism: deviere de glob ocular in directia opusd nervului lezat
* Diplopie: vedere dubla (apare datorita strabismului)
* Limitarea miscdrilor globilor oculari
Nistagmusul: cand ochii privesc spre periferia campului vizual, poate apare o miscare fina,
repetitivd, de pendulare a globilor oculari. Miscarea de pendulare poate fi orizontald (nistagmus
orizontal) sau verticala (nistagmus vertical)
Etiologia nistagmusului:
* congenital
* dobandit:
— intoxicatii (alcool, barbiturice)
— leziuni NC VIII (ramura vestibulard)
— leziuni cerebeloase sau de trunchi cerebral.
8. Examenul retinei
* Cu oftalmoscopul (Fig. 1.29)
* Se dilata reflex pupilele: in camera obscura
* Se orienteaza fascicului de lumina spre pupila pacientului
* Pacientul priveste drept inainte: se vad retina si vasele retiniene (se exploreaza retina
anguland fasciculul de lumina)
* Pacientul este apoi rugat sa priveasca spre fasciculul de lumina: se vede papila nervului optic
(disc galben) (Fig. 1.30)
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Fig. 1.29. Utilizarea oftalmoscopului Fig. 1.30. Examenul retinei
I11.5. Examenul nasului si sinusurilor paranazale

a. Examinarea nasului (Fig. 1.31)
Inspectie: fata si profil (marime, forma, culoare)
Palpare: doar daca pacientul acuza dureri
Verificarea permeabilitafii cavitatilor nazale: pacientul rugat sa respire pe o singurd nara, in
timp ce inchide cealaltd nard apasand cu indexul; se verifica pe ambele parti.
Verificarea mirosului: pacientul tine ochii inchisi, trebuie sd recunoasca mirosul unor esente
(vanilie, scortisoara, etc.)
b. Examinarea sinusurilor frontale si maxilare (fig. 1.32) se palpeaza apasand simetric cu
policele pe planul osos subjacent:
- pe 1/3 interna a sprancenelor
- sub 1/3 internd a pometilor
c. Inspectia vestibulului nazal cu rinoscopul, invitdnd bolnavul sa incline capul pe spate si
imobilizand cu o0 mana barbia sau fruntea pacientului; nu se atinge septul nazal (foarte sensibil).

-
K W
=3

-

Fig. 1.31. Examinarea nasului
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Fig. 1.32. Examinarea sinusurilor paranazale

Anomalii ale nasului si sinusurilor
a. Piramida nazala:
e Deformata:
o dupa fracturi
o deviatie de sept
e Absenta: nas in ,,sea” - sifilis congenital
b. Cartilajul nazal:

o (distrus:

O post-traumatic,
o lupus vulgaris (TBC pielii),
o lupus pernio (sarcoidoza pielii),

o lepra

e hipertrofiat: goma (alcoolici)
c. Sinusuri paranazale: durere la palpare in sinuzite
d. Fosele nazale (vestibulul):
e mucoasa nazala:
o inflamatie (rinitd),
o sangerare (epistaxis),
o exudat (seros, mucos, mucopurulent, purulent)

O cruste

e septul nazal:

o deviat,

o inflamat,

o perforat (administrare intranazala de amfetamine sau cocaind)
e vegetatiile nazale:

o hipertrofiate (la copii cu facies adenoidian)

o inflamate

o cu ulceratii: inhalare de cocaina

II1.6. Examenul urechilor

Inspectia pavilionului urechii si tesuturilor din jur: deformari, leziuni cutanate
Palpare (fig. 1.33):

se trage usor de pavilionul urechii in sus §i 1n jos

se apasa pe tragus

se palpeaza ganglionii pre-auriculari

se apasa pe apofizele mastoide

se palpeaza ganglionii occipitali: Thapoia apofizelor mastoide
se palpeaza ganglionii retro-auriculari si pre-auriculari
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Fig. 1.33. Palparea ganglionilor occipitali, retro-si pre-auriculari

Inspectie instrumentala: cu otoscopul (fig. 1.34)
» Se trage pavilionul urechii in sus
* Se introduce cu blandete speculul in canalul auditiv, orientandu-1 in jos si anterior
» Se examineaza canalul auditiv §i timpanul
Acuitatea auditivi
1. Medicul plaseaza degetele in apropierea urechilor pacientului si testeaza alternativ auzul
frecand usor policele de celelalte degete sau soptind un cuvant pe care pacientul trebuie
sa-1 repete (fig. 1.33)
2. Se verifica transmiterea acriana si osoasa a sunetelor:
A. Testul Rinne (fig. 1.36)
» diapazonul se pune in vibrare prin lovire usoara de mana examinatorului
» se plaseaza piciorul diapazonului pe apofiza mastoida: pacientul aude un zgomot
» cand pacientul nu mai aude nici un zgomot: se plaseaza repede furculita diapazonului langa
ureche: pacientul aude din nou zgomotul.
Normal: conducerea aeriand (CA) a sunetelor este mai lungd decat conducerea osoasa (CO) a
acestora: CA > CO
In hipoacuzia (surditatea) de transmisie (dop cerumen, timpan perforat, otiti medie), in mod
compensator - sunetul se transmite prin os la fel de mult sau mai mult decét prin aer CA <CO
B. Testul Weber (de lateralizare) (fig.1. 37):
* Se pune diapazonul in vibrare si se asaza cu piciorul pe crestetul capului
* Se intreaba pacientul unde aude sunetul:
— normal: pe linia de mijloc si egal in ambele urechi
— in hipoacuzia de perceptie (lezare nerv cranian VIII): sunetul este deviat (lateralizat) spre
urechea sandtoasa
— in hipoacuzia de transmisie (dop cerumen, perforare de timpan, otita medie): sunetul este
deviat (lateralizat) spre urechea bolnava.

Fig. 1.34. Examinarea cu otoscopul Fig. 1.35. Examinarea acuitatii auditive
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Fig. 1.36. Testul Rinne

Fig. 1.37. Testul Weber
II1.7. Articulatia temporo-mandibulara si mandibula (Fig. 1.38)

Se palpeaza bilateral articulatia temporo-mandibulard in timp ce bolnavul deschide gura: dureroasa
in artritd. Se continud cu palparea mandibulei pana la menton pentru zone dureroase (post-
traumatice, osteita, infectii dentare).

Fig. 1.38. Examinarea articulatiei temporo-mandibulare si a mandibulei

I11.8. Examenul buzelor si cavitatii bucale: se studiaza la aparatul digestiv
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I11.9. Examinarea regiunii gatului

e Inspectie si palpare
e Mobilizare pasiva si activa (aprecierea fortei musculare)

ITI.A. Regiunea cervicala anterioara: inspectie si palpare
1. Inspectie

2. Ganglioni limfatici
3. Cartilaj cricoid

4. Trahee

5. Glanda tiroida

6.

Arterele carotide si venele jugulare: se studiaza la ap. cardiovascular

1. Inspectie: simetrie, formatiuni tumorale, cicatrici

Fig. 1.39. Inspectia regiunii cervicale A. Gusa tiroidiand B. Adenopatie

2. Palparea ganglionilor superficiali cervicali (fig. 1.40)
Ganglionii limfatici sunt formatiuni nodulare ovoide, de consistenta elastica, mobili, nedurerosi, cu
dimensiuni de 3-15 mm.

e Ganglionii profunzi: nu sunt accesibili palparii.

e Ganglionii superficiali: sunt accesibili examenului obiectiv prin inspectie si palpare.
Mod de palpare: cu ména intinsa, prinzandu-i intre degete si planul profund, efectuand miscéri de
alunecare.
1. Ganglionii submandibulari si submentonieri: se palpeaza cu varfurile degetelor ,,in croset”
2. Ganglionii latero-cervicali: Bolnavul sezand, medicul palpeaza cu varful degetelor ambele
regiuni latero-cervicale, simetric.
3. Ganglionii supraclaviculari: cu varful degetelor, deasupra claviculelor.

Modificari ale ganglionilor:

— Marirea de volum a ganglionilor = adenomegalie.

— Adenomegalia de cauza patologica = adenopatie.

— Adenopatia asociatd cu semne inflamatorii locale = adenita (in boli infectioase acute si
cronice).
Adenita din vecindtatea portii de intrare a infectiei = adenita satelita.
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Palparea ganglionilor submandibulari si submentonieri

Palparea ganglionilor laterocervicali si supra-claviculari.

Fig. 1.40. Palparea ganglionilor superficiali cervicali

3. Inspectia si palparea cartilajului cricoid (,,marul lui Adam”):
— Palpat cu policele si indexul
— Bolnavul este invitat sd Tnghita: se ridica la deglutitie
4. Inspectia si palparea traheei
 Traheea se afla sub cartilajul cricoid, pe linia mediana: se vede si se palpeaza cu indexul. Se
verifica simetria (fig. 1.41)
+ Devieri ale traheei de la linia mediana: pot indica impingerea ei de formatiuni mediastinale
(tumori, adenopatii, pleurezii sau pneumotorace)

Fig. 1.41. Palparea traheei
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5. Inspectia si palparea glandei tiroide (fig. 1.42)

e Pacientul este invitat sa lase putin capul pe spate: se vizualizeaza istmul glandei tiroide sub
cartilajul cricoid. Apoi pacientul este invitat sa ia apa in gura, lasa din nou capul pe spate si
inghite: cartilajul cricoid si glanda tiroida se ridica in timpul deglutitiei.

e Palparea istmului glandei tiroide: deasupra inelelor tiroidiene 2,3 si 4

e Palparea lobilor glandei tiroide: lateral de istm - se palpeaza cu varful degetelor, medicul
plasat in spatele pacientului.

Fig. 1.42. Examinarea glandei tiroide

6. Inspectia si palparea arterelor carotide si a venelor jugulare: vezi aparat cardiovascular.

II1.B. Regiunea cervicala posterioara: inspectie si palpare
— Inspectie: lordoza cervicala fiziologica,
— Palpare:
— punctele nevralgice Arnold: sub apofizele mastoide
— apofizele spinoase cervicale
Mobilizarea coloanei cervicale: activa si pasivi (Fig. 1.43)
— flexie- extensie
— finclinare laterala
— rotatie
Aprecierea fortei musculare a regiunii cervicale (nerv spinal accesor XI) (Fig. 1.44)
— medicul examineaza regiunea cefei din spatele bolnavului: simetrica
— bolnavul ridica umerii, medicul se opune: forta muschilor trapezi
— bonavul executa flexie si rotatie antero-laterald a capului impotriva rezistentei examinatorului
apasand palma pe barbie si obraz: forta muschilor latero-cervicali:
— bolnavul executa flexie Impotriva rezistentei examinatorului, care apasa palma pe frunte
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Fig. 1.43. Mobilizarea activa a coloanei cervicale

Fig. 1.44. Aprecierea fortei musculaturii paravertebrale cervicale

IV. Examenul obiectiv al membrelor superioare:

1. Tegumente, fanere: culoare, temperatura, leziuni cutanate, sensibilitate cutanata, reflexe
cutanate

2. Tesut celular subcutanat: tesut adipos, edem, ganglioni limfatici subcutanati

3. Musculatura: troficitate, durere la palpare, tonus si fortd musculard reflexe osteo-
tendinoase (ROT), teste de coordonare motorie

4. Ap. osteoarticular: integritate, deformari, mobilitate

IV.1. Examenul tegumentelor si fanerelor membrelor superioare:

Modificari de culoare ale pielii
a. Paloare localizata
* Ischemie acuta prin embolie arteriala: paloare unilaterald a unui membru, brusc instalata,
b. Cianoza localizata: ischemie severa
¢. Roseata localizata:
- eczeme: tegumente ingrosate prin hipercheratinizare;
- erizipel: placard rosu inflamat
d. Pigmentare localizata: efelide, nevi pigmentari
Anomalii de culoare la nivelul tegumentelor palmelor
= Roseata (eritroza) palmara: ciroza hepatica
= (Cianoza palmara:
o calda: insuficienta respiratorie
o rece: insuficienta cardiaca
= Acrocianoza: tulburari neurovegetative
= Retractia aponevrozei palmare Dupuytren: la alcoolici (Fig. 1.45)
= Sindromul Raynaud: ischemie intermitenta prin spasm vascular la nivelul degetelor, dupa
expunere la frig sau apa rece. Degetele au aspect marmorat, prin alternanta unor pete de
paloare si cianoza. (Fig. 1.46)
Cauze:
— tratament cu betablocante (BB) adrenergice neselective
— sclerodermia in stadiul precoce
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Fig. 1.45. Retractia aponevrozei palmare Fig. 1.46. Sindrom Raynaud

Temperatura cutanatd: se apreciaza prin palpare cu fata dorsald a degetelor mainii, comparativ cu
regiunea simetrica si regiunile adiacente
Temperatura crescuta:
— Difuz: stari febrile;
— Regional: in procese inflamatorii locale.
Temperatura scazuta:
— Difuz: stari de soc, hipotermie;
— Local: in ischemia acuta sau cronica

Leziuni cutanate
a. Leziuni cutanate plane (modificari de culoare):
e Macule, diametrul <1 cm,
o Eritematoase: rosii, dispar la vitropresiune (apasare cu o lama de sticld) - ex eritem
alergic, rujeola
e Pete, diametrul >1 cm.
o rosii, omogene: rozeola sifilitica (lues secundar)
o rosii, cu centrul clar: eritem circinat (reumatismul articular acut)
o depigmentate: vitiligo.
o brune:
- pe fata dorsald a mainilor, la varstnici: lentigo
- cu noduli, pe traiectul nervilor: neurofibromatoza
o brun -verzui, in zonele expuse la soare:
- pelagra (deficit de vitamina PP)
- porfirii
b. Leziuni cutanate proeminente, solide:papula (<0,5 cm), nodul (0,5-2 cm), tumora (peste 2
cm)
Exemple de tumori la nivelul membrelor superioare:
o lipoame: continut grasos.
o xantoame tuberoase: la nivelul tendoanelor, in hipercolesterolemii familiale (Fig. 1.47)
o tofi gutosi: la nivelul articulatiilor (depozite de acid uric) (Fig. 1.48)
o leucemide (proliferari leucemice)
O metastaze canceroase tegumentare.
c. Leziuni cutanate cu continut lichid:
o sub 0,5 cm: vezicula (continut seros), pustula (continut
purulent) o peste 0,5 cm: buld, flictena (arsuri, eritem bulos) (Fig.
1.49)
d. Leziuni cutanate cu pierdere de substanti:
1. Eroziunea - leziune superficiald epidermica, apare prin ruperea unei vezicule (secundara).
Are suprafatd umeda, nu sangereaza, se vindeca fara cicatrice.
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Fig. 1.47. Xantom tuberos Fig. 1.48. Tofi gutosi

Fig. 1.49. Eritem bulos Fig. 1.50. Ulceratii ale pulpei
degetelor, in sclerodermie

Fig. 1.53. Echimoze Fig. 1.54. Angiom arahneiform
(stelutd vasculard)

Biatld i A

Fig.1. 55. Hemangiom Fig.1.56. Sunt arterio-venos péntru dializa
renala cu dilatarea varicoasa a venelor subcutanate.
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2. Escoriatia - leziune secundara unor traumatisme usoare (de ex. prin grataj);
3. Ulceratia - leziune dermo-epidermica cu pierdere de substanta, se vindeca cu cicatrice. De
ex: sclerodermie (fig. 1.50)
4. Gangrena = atrofie severa, cu mortificarea pielii si a tesuturilor moi, In urma unei
obstructii arteriale severe: aterosclerozd, diabet zaharat, trombangeita obliterantd Buerger.
e. Leziuni cutanate cu hipercheratinizare:
1. Crusta - se formeaza pe o leziune superficiald, prin uscarea secretiilor sero-hematice
locale;
2. Scuama - keratinizare rapida si excesiva, cu aparitia unor formatiuni scuamoase fine,
asemanatoare cu solzii de peste:
o Psoriazis: leziuni eritemato-scuamoase (la coate, genunchi sau in alte regiuni) (fig. 1.51)
o Pitiriazis versicolor: pete verzui, cu scuame, in zonele axilare i in 1/2 superioara a
trunchiului (infestare cu o ciupercd) (fig. 1.52)
3. Veruci negre (mici proeminente negre) la nivelul plicilor de flexie: achantosis nigricans-
sugestiv pentru carcinom gastric, colonic, bronsic, ovarian, mamar
4. Cicatricea - se formeaza prin inlocuirea tesutului distrus prin tesut fibros;
5. Lichenificarea:ingrosare si indsprire prin hipercheratinizare a tegumentului. Ex. eczeme.
[- Leziuni cutanate prin sangerari in tegument
1. Petesia - punct hemoragic rotund si plan, cu diametrul de 1-3 mm, de culoare rosie
inchisa, care nu dispare la vitropresiune sau la digitopresiune; se datoreaza extravazarii
recente de sange din vase In derm;
2. Purpura - eruptie petesiala (petesii multiple, cu caracter confluent)
3. Echimoze (in derm si hipoderm) (fig. 1.53)
4. Hematoame (in derm, hipoderm, musculatura, articulatii)
2. Anomalii vasculare tegumentare:
o stelute vasculare (fig. 1.54)
o hemangioame (fig. 1.55)
o sunturi arteriovenoase (bolnavi dializati) (fig. 1.56)
Sensibilitatea cutanata: se verifica cu un betisor avand capatul nvelit in vata.
o simetrie
o perceptie: normoestezie, hiperestezie, hipoestezie, anestezie.
Hiperestezia cutanata poate fi cauzata de:
— inflamatii cutanate:
— dupa traumatisme
Hipoestezia cutanata poate fi cauzata de:
— ischemii acute ale membrelor
— neuropatii diabetice
— 1in pareze nervoase etc.
Reflexe cutanate:
Reflexul cutanat palmo-mentonier (fig. 1.57): stimularea pielii de pe eminenta tenarda duce in
mod patologic la contractia mugchilor mentonieri homolaterali (indica leziuni piramidale inalte)

Fig. 1.57. Reflexul cutanat palmo-mentonier

Examenul unghiilor
Unghia normald este transparenta, netedd, convexa in plan longitudinal. Culoarea roz este data
de patul unghial.
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1. Anomalii de culoare:

Alba:culoare alb-laptoasa prin pierderea transparentei: in ciroza hepatica, sindromul
nefrotic.

Bruna: in hemocromatoza.

Semilune brune: in insuficienta renala cronica.

Albastra: cianoza (fig. 1.58), intoxicatii cu atebrind, intoxicatii cu argint

Galbena: la fumatori (depunere de nicotind)

Dungi albe transversale (liniile Mees):

o intoxicatii (arsenic, taliu, fluoruri)

o malarie

o boala Hodgkin

2. Hemoragii subunghiale:

sd. hemoragipare

leucemii

boala Rendu-Osler (telangiectazie ereditara)

endocardita bacteriand subacuta: hemoragii subunghiale ,,in agchie”

3. Anomalii de forma:

Koilonichia: deformarea unghiei ca o lingura, prin aparifia unei concavitati

transversale, asociata cu fragilitate unghiald: in anemii feriprive

Leuconichia: benzi albe longitudinale, prin incluzii de aer (modificari hormonale, apar

ciclic - 1a 23 zile)

Neuronichia: unghie degeneratd, dezlipita de patul unghial (traumatisme, infectii

locale)

Oniconichia: unghii ce par roase ,,la extremitati, friabile si atrofice” in:

O onicomicoze

o sclerodermie

o avitaminoze

Unghiile hippocratice ,,in sticld de ceasornic”: (fig. 1.59)

o incurbare accentuatd a unghiei, atat in plan transversal cat si longitudinal.

o 1insotesc de obicei hipocratismul digital (hipertrofia ultimei falange digitale in
,»mdciuca” sau ,,bat de tobosar”).

W W

Fig. 1.58. Unghii de culoare albastra Fig. 1.59. Hipocratism digital.
(patul unghial cianotic).

Cauze ale hipocratismului digital:
Idiopatic (congenital)
Dobandit: afectiuni cronice:
1. respiratorii:

o bronsiectazii supurate
o TBC pulm.

o neoplasme pulm.

o supuratii pulmonare
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2. cardio-vasculare:
o cardiopatii congenitale cianogene (Fallot)
o endocardita bacteriand subacuta
o stenoza congenitald de artera pulmonara
3. digestive:
o polipoza colica
o rectocolita ulcero-hemoragica
o ileita regionala
o tumori intestinale
4. hematologice: poliglobulii primare sau secundare

IV.2. Examenul tesutului celular subcutanat al membrelor superioare:

Normal are o grosime de aproximativ 2 cm, masuratd pe fata posterioara a bratului, cu caliperul
(fig. 1.60).

Fig. 1.60. Masurarea grosimii de ‘;est adipos pe fata posterioara a bratului

Modificari patologice:
a. Edemul membrului superior:
e simetric: edemul ,,in pelerina” — edem cianotic al capului, gatului si umerilor, apare in
tromboza de vena cava superioard
e asimetric- in tromboza de vena axilara
b. Marirea de volum ale ganglionilor epitrohleeni:
e cu inflamatie: adenitd (infectii regionale)
e fara inflamatie: adenopatie (lues secundar, leucemii, limfoame)

IV.3. Examenul aparatului muscular al membrelor superioare:

a. Troficitate (fig. 1.61):
= hipertrofie : la sportivi
= hipotrofie, atrofie musculara:
e generalizatd: in cadrul unei boli generale consumptive
e Jlocalizata:
o dupa imobilizari in aparat gipsat
o artroze cu impotenta functionala (de ex: artroza cotului sau a umarului)
o poliartrita reumatoida: atrofii ale muschilor interososi
o in hemiplegii
b. Durere la palparea musculara:
= Dupa efort fizic: rupturd musculara
= Dupa traumatism: hematom
= [nfectii: bolnav febril (streptococ- fasceita necrozanta, Trichinella spiralis- trichinoza)
= Boli musculare: dermatomiozita
c. Modificari ale tonusului si fortei musculare
In leziuni de fascicul piramidal apare sciderea unilaterala a fortei musculare (deficit motor).
Pentru membrele superioare deficitul se numeste brahial.
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Teste:

= bolnavul nu poate mentine membrele superioare in pozitie orizontala anterioard, cu
antebratele 1n supinatie; de partea deficitului motor, membrul superior cade, iar antebratul
intra 1n pronatie.

= bolnavul nu poate strange cu fortd egald mainile examinatorului (strange mai slab de
partea deficitului motor)

= bolnavul nu se poate opune rezistentei examinatorului la efectuarea unor miscari - de ex la
tractiunea antebratelor spre torace (fig. 1.62)

Fig. 1.62. Testarea fortei musculare a membrelor superioare

Clasificarea anomaliilor de tonus si de fortd musculara:
Dupa etiologie
a) Ereditare:
* Miastenie
 Distrofii musculare
b) Dobandite: dupa accidente vasculare cerebrale, traumatisme craniene sau medulare
Dupa severitatea deficitului motor:
e Pareza: deficit functional partial, cu tonus muscular:
o scazut (pareza flasca)
o crescut (spastica).
e Plegia: deficit functional total, cu tonus muscular absent.
Dupa localizare:
e hemiparezd/plegie: afecteazd ambele membre de aceeasi parte a liniei verticale
e paraparezd/plegie: afecteazd ambele membre de aceeasi parte a liniei orizontale
e tetraparezd/ plegie: afecteaza toate cele patru membre

d. Reflexele osteo-tendinoase (ROT): bicipital, tricipital, stilo-radial (fig. 1.63)

Testarea ROT se efectueaza cu ajutorul unui ciocanel de reflexe: se percuta tendonul unui muschi

si se obtine o contractie a muschiului respectiv. Se cerceteaza Intotdeauna bilateral. ROT bicipital
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produce flexia antebratului, ROT tricipital produce extensia antebratului, ROT stilo-radial produce
flexia mainii.
Anomalii ale ROT:
ROT sunt diminuate sau abolite:
- cand arcul reflex este intrerupt- nevrite, mielite, miopatii
- faza acuta (flascd) a accidentelor vasculare cerebrale
ROT sunt exagerate in sd piramidal (faza spastica a accidentelor vasculare cerebrale)

Al

ROT bicipital

ROT stilo-radial

ROT tricipital

Fig. 1.63. Examinarea reflexelor ale membrelor superioare

e. Teste de coordonare motorie pentru membrele superioare (fig. 1.64):
— se verifica opozitia police-restul degetelor,
— testul ,,index —nas pacient” cu ochii deschisi si cu ochii Inchisi.
— testul index pacient-index medic
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Anomaliile de coordonare motorie se numesc dismetrie.

Dismetria poate fi de cauza:
= cerebeloasa: dismetria nu este influentata de controlul vizual.

= tabetica: dismetria se accentueaza dupa ce se inchid ochii.

Fig. 1.64. Teste de coordonare motorie pentru membrele superioare

IV.4. Examenul aparatului osteo-articular al membrelor superioare

Integritate/ amputatii (post- traumatice sau datorita unor gangrene)
Conformatie: normald/anomalii
Deformari articulare: artrite/artroze
Mobilitate: amplitudinea miscarilor articulare
Anomalii de conformatie
e maini de dimensiuni mari: acromegalie (fig. 1.65)
e arahnodactilie: degete subtiri si lungi (paianjen) - sd. Marfan
e sclerodactilie: degete subtiri, fusiforme - cu ulceratii pe pulpa degetelor; in sclerodermie
(fig. 1.66, 1.50)
Deformari articulare:
— cu inflamatie: artritd-poliartita reumatoida (deformare in ,laba de cartitd” - deviere
cubitald a degetelor) (fig. 1.67)
— fard inflamatie: artroze — de ex noduli artrozici interfalangieni proximali Bouchard si
distali Heberden (Fig. 1.68)
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Fig. 1. 65. Acromegalie Fig. 1.66. Sclerodactilie

Fig. 1.67. Ména in ,,laba de cartitd” (poliartrita reumatoidd) Fig. 1.68. Noduli artrozici interfalagieni

Amplitudinea miscarilor articulare:
Mobilizarea activa a articulatiilor (fig. 1.69):
Bolnavul
e cu bratele intinse in fata
o strange pumnii, apoi intinde si indeparteaza degetele
o flecteaza dorsal apoi ventral mainile
o roteste intern si extern mainile (convergent si divergent)
e ridicd bratele deasupra capului, apoi uneste mainile la ceafa;
e coboara bratele, apoi uneste mainile la spate
Mobilizarea pasiva a articulatiilor (fig. 1.70)
e Interfalangiene: flexie-extensie;
e Metacarpofalangiene: flexie-extensie;
e Radiocarpiene: flexie-extensie, pronatie-supinatie;
e C(Coate: flexie-extensie, abductie-adductie;
e Umeri: abductie-adductie, rotatie interna-externa.
Modificari ale mobilitatii articulare:
e Redoarea articulara: limitarea reversibila a migcarilor articulare. Apare in artrite.
e Semianchiloza: pierderea ireversibila si incompleta a mobilitatii unei articulatii.
e Anchiloza: pierderea ireversibild si completa a mobilitatii unei articulatii.
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Fig. 1.69. Mobilizarea activa a articulatiilor membrelor superioare
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Fig. 1.70. Mobilizarea pasiva a articulatiilor membrelor superioare
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IV.5. Miscari anormale la nivelul membrelor superioare:

Tremuraturile:
A. Dupa localizare
= Localizate
— Pasive
— Intentionale
— Posturale
= Generalizate:
frig,
frisoane,
panica,
hipoglicemii.
B. Dupa conditiile in care apar:
* Tremuréaturi pasive (de repaus, statice): prezente in repaus, dispar la miscare.
— boala Parkinson - tremurdturi ample ale mainilor, ca $i cum ar numara bani.
= Tremuraturi intentionale: absente in repaus, apar Tn miscare.
— leziuni cerebeloase
— scleroza in placi.
* Tremurituri posturale: apar numai intr-o anumita pozitie.
La intinderea inainte a mainilor: tremuraturi fine si rapide.
— anxietate,
— hipertiroidism
La hiperextensia degetelor mainii: Flapping tremor (asterixis): tremuraturi ample,
neregulate, ca batdile de aripi.
Cauze: encefalopatia
o respiratorie,
o hepatica,
O uremica.
Alte miscari anormale:
1. Fasciculatii musculare: miscari fine, rapide, neregulate, produse prin contractura unor
grupe mici de fibre musculare. Nu deplaseaza membrul sau un segment de membru.
2. Mioclonii: miscari involuntare bruste si rapide, care afecteaza membrele sau trunchiul. Pot
fi izolate sau repetitive.
o fiziologice: in somn
o patologice: encefalopatii metabolice
3. Carfologia: miscari involuntare ce seamana cu fugdrirea unei muste. Apare in stari
terminale grave, cu afectare sistemului nervos central.
4. Crampa musculara: contractura tonica a unor grupe musculare izolate.
o efort fizic intens
o hipocalcemie,
o intoxicatii cu Pb.
5. Coreea: miscari involuntare, ample, neregulate ale: fetei, membrelor si trunchiului, cu
caracter dansant. Cauze: leziuni ale nucleilor bazali.
o Coreea reumatica: Sydenham
o Coreea ereditara: Huntington
6. Atetoza: miscare involuntarda mai lentd si mai ampld decat in coree, cu caracter
contorsionant.
7. Distonia: miscare atetoidd care afecteazad porfiuni mai mari ale corpului, inclusiv
trunchiul. Apar pozitii grotesti.
o FEreditar: distonia musculara
o Dobandite: medicamente (fenotiazine), contracturi musculare
antalgice
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V. Examinarea axilelor si sanilor

1. Inspectie (fig. 1.71): pacienta sezand
= cu bratele pe langa corp
= cu bratele ridicate deasupra capului (se inspecteaza si axilele)
= cu mainile sprijinite pe talie
Se apreciaza simetria sanilor, retractii, proeminente
2. Palparea ganglionilor axilari
= Pacienta sezand, bratul departat de trunchi si relaxat, antebratul sprijinit de medic.
= Se palpeaza varful axilei si peretii anterior, posterior, lateral si median.
3. Palparea sanilor (fig. 1.72)
= Pacienta in decubit dorsal, bratul ridicat, mana sub ceafa.
= Se palpeaza de-a lungul unor linii paralele dinspre lateral spre median, sau de-a lungul
unor linii circulare concentrice, de la exterior spre interior.
= Se termind examinarea cu palparea areolei mamare.
Anomalii la examinarea sdnilor:
= se descriu:
o bombarii
o retractii
o noduli: marime, sensibilitate,
= se localizeaza in cadran (4 cadrane, 2 superioare- intern, extern, 2 inferioare- extern,
intern)
Anomalii la examinarea axilei:
= infectii ale glandelor sudoripare: hidrosadenite
= marirea de volum a ganglionilor axilari: adenita, adenopatie

frodh ]

Fig. 1.71. Inspectia sanilor Fig. 1.72. Palparea sanilor

VI. Examinarea membrelor inferioare
VI.1. Examinare generala, in decubit dorsal

1. Tegumente, fanere: culoare, temperaturd, leziuni cutanate, sensibilitate cutanata, reflexe
cutanate

2. Tesut celular subcutanat: tesut adipos, edem, ganglioni limfatici subcutanati

3. Musculatura: troficitate, durere la palpare, tonus si fortd musculard reflexe osteo-
tendinoase (ROT), teste de coordonare motorie

4. Ap. osteoarticular: integritate, deformari, mobilitate
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1. Examenul tegumentelor si fanerelor membrelor inferioare:
Modificari de culoare ale pielii
a. Paloare localizata
* Ischemie acutd prin embolie arteriala: paloare unilaterald a unui membru, brusc
instalata,
* Ischemie cronica: arteriopatie obliteranta a membrelor inferioare
— paloare cu tegument atrofiat,
— hipopilozitate
— hipotrofia musculaturii.
b. Cianoza localizata: ischemie severa
c. Roseata localizata:
- eczeme : tegumente ingrosate prin hipercheratinizare;
- erizipel: placard rosu inflamat (fig. 1.73)
d. Pigmentare localizata: - dermitd pigmentara post-tromboticd (pigmentare brund in treimea
inferioard a gambelor, apare dupa tromboze venoase profunde) (fig. 1.74)

Fig. 1.73. Erizipel al gambei Fig. 1.74. Dermita pigmentara post-trombotica

Temperatura cutanata: se apreciaza prin palpare cu fata dorsald a degetelor mainii, comparativ
cu regiunea simetrica si regiunile adiacente (Fig. 1.75)
Temperatura crescuta:
— Difuz: stari febrile
— Regional: in procese inflamatorii locale
Temperatura scazuta:
— Difuz: stari de soc, hipotermie
— Local: in ischemia acuta sau cronica

Fig. 1.75. Evaluarea temperaturii cutanate prin palpare
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Leziuni cutanate (Fig. 1.76)
Sdngerari tegumentare:
* Purpurd — de ex: purpura Hennoch-Schénlein dupa infectii streptococice
* Echimoze
* Hematoame
Anomalii vasculare:
* venectazii
* varice hidrostatice
Noduli:
— Eritem nodos: noduli rosietici durerosi, de obicei la nivelul gambelor, prin vascularita
hiperergica (infectii, alergii)
— Nodul Osler: in endocardita bacteriand subacuta - noduli la nivelul pulpei degetelor, rosii
violacei, durerosi
Ulceratii:
— ulcerul varicos
— mal perforant plantar (diabetici)
— tumori cutanate
Bule, flictene: ischemice, dupa arsuri, traumatisme
Gangrene:
— aterosclerotica
— diabetica
— trombangeita Buerger

B. Hematom C. Flictena ischemica

D. Tumora exulcerata . Varice hidrostatice

G. Gangrena

Fig. 1.76. Leziuni cutanate
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Sensibilitatea cutanata: bolnavul poate fi in decubit dorsal sau sezand; se verificad cu un betisor
avand capatul invelit in vata sau cu periuta si acul ciocanelului de reflexe (fig. 1.77).
o simetrie
o perceptie: normoestezie, hiperestezie, hipoestezie, anestezie.
Hiperestezia cutanata poate fi cauzata:
- inflamatii cutanate
- dupa traumatisme
Hipoestezia cutanata poate fi cauzata de:
- ischemii acute ale membrelor
- neuropatii diabetice
- In pareze nervoase etc.
Reflexul cutanat plantar Babinski (fig.1.78): stimularea pielii pe marginea externd a plantei
determina n mod fiziologic flexia plantard a degetelor piciorului (indeosebi a halucelui). Acesta
este reflexul Babinski negativ. In mod patologic, apare reflexul Babinski pozitiv — se produce
flexia dorsala a degetelor (in special a halucelui).
Cauze:
o Babinski pozitiv unilateral: in sindrom piramidal
o Babinski pozitiv bilateral: in encefalopatii
Anomalii ale fanerelor membrelor inferioare
— Hipopilozitate gambiera la barbati: ischemie cronica
— Onicomicoze

Fig. 1.78. Reflexul cutanat plantar Babinski
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2. Tesutul celular subcutanat al membrelor inferioare

— Reprezentarea tesutului adipos: normal, scazutd sau crescuta.

— Edeme

— Ganglion limfatici (inghinali, poplitei): adenopatii sau adenite (vezi membre superioare)
Edemele (Fig.1.79) apar prin cresterea cantitatii de lichid interstitial din tesutul celular subcutanat.
Clasificarea edemelor membrelor inferioare:
Edeme cu godeu persistent: simetrice, nedureroase

= edemul din insuficienta cardiaca dreapta (cresterea presiunii hidrostatice venoase)

= edemul din ciroza hepatica (hipoproteinemie prin scaderea sintezei hepatice de proteine si
retentie hidrosalina prin hiperaldosteronism)
edemul din sindromul nefrotic (hipoproteinemie prin pierdere urinard de proteine)
edemul hipoproteic (hipoproteinemie prin reducerea aportului alimentar de proteine)
edemul medicamentos (vasodilatatie si cresterea permeabilitatii capilare - Nifedipina,
retentie hidro-salind: antiinflamatoriile nesteroide)

= edemul ortostatic (cresterea presiunii hidrostatice venoase)
Edeme fara godeu persistent: asimetrice

= edem inflamator (cresterea permeabilitatii capilare): dureros

= edem flebitic (tromboza venoasa profunda): dureros

= edemul limfatic (tulburare de drenaj limfatic): nedureros
False edeme: prin depuneri de substante. De ex lipedemul - depuneri simetrice de grasime la
nivelul gambelor, respecta fata dorsala a piciorului. Este dur si dureros la palpare, nu lasa godeu.

Fig. 1.79. Edem gambier A. Simetric B. Asimetric

3. Examenul aparatului muscular al membrelor inferioare:
a. Troficitate: normala, hipertrofie, hipotrofie sau atrofie (localizata sau difuza)
b. Durere la palparea musculara
c. Examinarea tonusului si fortei musculare (fig. 1.80)
In leziuni de fascicul piramidal apare sciderea unilaterala a fortei musculare (deficit motor).
Pentru membrele inferioare deficitul se numeste crural.
Bolnavul in decubit dorsal:
— tine coapsele flectate pe abdomen si gambele flectate pe coapse, paralele cu planul
patului; de partea deficitului motor, membrul inferior cade pe pat.
— este rugat sa flecteze rapid membrele inferioare, tragand calcaiele pe cearcaf; de partea
deficitului motor, membrul inferior intarzie.
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Fig. 1.80. Examinarea tonusului si fortei musculare a membrelor inferioare

d. Manevre de elongatie a nervului sciatic (fig. 1.81): medicul ridica membrul inferior al
pacientului la 90° fata de planul patului, cu piciorul in dorsiflexie si genunchiul in extensie
(manevra Laseque). Se consemneaza la ce grad manevra devine dureroasa (in caz de
sciaticd). Se repetd manevra executand ridicarea si adductia membrului inferior (manevra
Bonnet). Manevrele de elongatie sunt pozitive in caz de lombosciatica.

Fig. 1.81. Manevre de elongatie a nervului sciatic

e. Examinarea reflexelor osteotendinoase (ROT): bolnav in decubit dorsal sau sezand
(Fig. 1.82)

— reflexul rotulian: percutia tendonului rotulian determina extensia gambei pe genunchi
— reflexul achilian: percutia tendonului chilian determina flexia plantara a piciorului

Anomalii ale ROT: exagerate, diminuate, absente.

f. Examinarea coordonarii motorii a membrelor inferioare: testul calcai-genunchi:
bolnavul este invitat sd atinga genunchiul cu célcaiul contralateral, apoi sa alunece cu
calcaiul de-a lungul tibiei, pana la glezna.

Anomalii de coordonare motorie: dismetrie
— cerebeloasa (neinfluentatd de controlul vizual)

— tabetica (se accentueaza dupa inchiderea ochilor)

Fig. 1.82. Examinarea reflexelor rotulian i achilian
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5. Aparatul osteo-articular
Poate fi integru morfo-functional sau cu modificari patologice:
e Amputatii (Fig. 1.83)
e Deformari (Fig. 1.84)
o Artrita- de ex. artrita gutoasa - la baza halucelui
o Artroza: coxartroza, gonartroza
* Modificari ale mobilitatii articulare:
o Redoarea articulara
o Semianchiloza
o Anchiloza

Fig. 1.84. Deformari articulare. A. Deget ,,in ciocdnel” B. Halux valgus
VI1.2. Examinare pe regiuni:

1. Examenul regiunii inghinale:
= Artera femurala: palpare, auscultatie - sub ligamentul inghinal
= Ganglionii inghinali: palpare prin miscari circulare (fig. 1.85).
Anomalii in regiunea inghinala:
- hernie inghinala: formatiune tumorala cu impuls de tuse
- madrirea de volum a ganglionilor inghinali: adenopatie sau adenita
- puls diminuat sau absent la artera femurala: unilateral sau bilateral (stenoza sau ocluzie
de lumen prin placa de aterom, trombus, embol)

- suflu la auscultatia arterei femurale: stenoza de artera femurala

Fig. 1.85. Examenul regiunii inghinale
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2. Examenul coapselor: tegumente, musculatura
= inspectie
= palpare
= in caz de asimetrie: masurarea circumferintei
3. Examenul genunchilor:
= inspectie: deformari, cicatrici
= palpare pentru depistarea lichidului sinovial (semnul ,,clapei de pian”): bolnavul in decubit
dorsal, cu genunchiul in extensie; medicul apasa cu policele si mediusul de la ambele maini pe
fundurile de sac sinoviale, impingand lichidul sinovial sub rotuld. Apoi loveste cu indexul
rotula. In cazul prezentei lichidului sinovial, rotula coboara, apoi se ridica din nou.
= palparea ganglionilor poplitei: cu ambele maini pe linia mediand a regiunii poplitee,
genunchiul fiind flectat la 90°.
= palparea arterei poplitee: pe linia mediana a spatiului popliteu, cu genunchiul flectat la 90°
(fig. 1.86)

Fig. 1.86. Examenul genunchilor.
A. Semnul ,,clapei de pian” B. Palparea ganglionilor poplitei si a arterei poplitee

4. Examenul gambelor
= Inspectie : leziuni cutanate, pilozitate, atrofii musculare
= Palpare:
tegumente: temperatura cutanatd (cu fata dorsala a degetelor)
tesut celular subcutanat: edem (impresiune digitala cu policele pe creasta tibiald)
musculatura (molet)
In caz de asimetrie: se impune misurarea circumferintei cu centimetrul
5. Examenul gleznelor
= Inspectie
= Palpare:
* tegument
+ edem: cu policele
* puls artera tibiala posterioara: inapoia maleolei interne
6. Examenul picioarelor
= Inspectie: degete, unghii
= Palpare:
tegument
tesut celular subcutanat: edem
puls la artera pedioasa: in primul spatiu interosos
7. Mobilizarea pasiva a articulatiilor (fig. 1.87):
= degete: flexie, extensie
= glezne: flexie, extensie, rotatie interna-externa
= genunchi:
flexie-extensie, semnul ,,sertarului”
semnul ,sertarului”: pentru leziuni de ligamente — genunchiul flectat la 90°, medicul
efectueaza usor tractiune anterioara a gambei si tractiune laterald a acesteia.
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= articulatia coxo-femurala:
flexia coapsei pe abdomen,
rotatie internd-externd cu genunchiul flectat la 90°

Fig. 1.87. Palparea si mobilizarea pasiva a articulatiilor membrelor inferioare
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VII. Examenul coloanei vertebrale, al echilibrului si al mersului
Se efectueaza cu bolnavul in ortostatism.
VIIL.1. Examenul coloanei vertebrale (fig. 1.88)

Inspectie: din fata si profil. Normal: coloana vertebrald prezinta o cifoza (dorsald) si doua lordoze
(cervicala si lombara).
Palparea coloanei vertebrale:
= Palparea punctelor dureroase pentru nevralgia Arnold (latero-occipitale)
= Palparea de sus in jos a apofizelor spinoase (semnul ,,soneriei”): se produce durere la
nivelul vertebrei afectate
= Palparea articulatiilor sacro-iliace: durere la debutul spondilitei anchilozante.

Fig. 1.88. Inspectia si palparea coloanei vertebrale

Mobilizarea coloanei vertebrale si aprecierea fortei musculaturii paravertebrale
Miscari ale trunchiului (fig. 1.89)

= Flexia anterioara: distanta degete-sol

= Extensia

= Flexia laterala

Fig. 1.89. Verificare mobilitatii coloanei trunchiului
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Anomalii ale coloanei vertebrale
Cifoza dorsala: accentuarea permanenta a curburii dorsale fiziologice. (fig. 1.90)
= La tineri:
o boala Scheuermann: epifizita vertebrala dureroasa
o spondilita anchilopoetica
o morbul Pott (TBC osos): determina cifoza unghiulard (ghibus), prin tasarea vertebrei
afectate
= La varstnici: cifoza senild: osteoporozi+artroze ale articulatiilor intervertebrale
Hiperlordoza lombara: acentuarea lordozei fiziologice lombare
o obezitate
o sarcind
o antalgica
Rectitudinea coloanei lombare: disparitia lordozei fiziologice
o discopatii lombare
o spondilita anchilozanta (fig. 1.92)
Scolioza: deviere laterald permanenta a coloanei vertebrale (fig. 1.91)
= Scolioza antalgica: prin contractura unilaterald a musculaturii paravertebrale, in
discopatii
= Scolioza paralitica: prin scaderea unilaterald a tonusului musculaturii paravertebrale, in
boli neurologice
= Scolioza compensatorie: in luxatia congenitald de sold sau cand un membru inferior este
mai scurt
Cifoscolioza: consta 1n asocierea scoliozei cu cifoza. Determind modificari importante
ale conformatiei toracice si ale pozitiei organelor toracice.

Fig. 1.92. Spondilitad anchilozanta
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VII.2. Examenul echilibrului: testul Romberg
= Echilibrul dinamic: mersul- normal si pe calcaie

Testul Romberg (fig. 1.93)
= Test Romberg simplu: bolnavul in ortostatism, cu picioarele lipite unul langa altul.
= Test Romberg sensibilizat: std cu un picior in fata celuilalt.

Medicul impinge usor cu palma bolnavul. Este gata sa-1 prinda daca se dezechilibreaza.

Daca se dezechilibreaza: testul Romberg este pozitiv:
= de tip tabetic (central):

o se dezechilibreaza imediat,
o tinde sa cada in orice parte,
o dezechilibrul se accentueaza daca inchide ochii.
= de tip vestibular (vestibular):
o se dezechilibreaza lent,
o tinde sa cada de partea leziunii,
o nu este influentat de inchiderea ochilor.

Fig. 1.93. Testul Romberg. A. Simplu B. Sensibilizat

VII1.3. Examenul mersului

Bolnavul este invitat sa mearga cativa pasi, asa cum obisnuieste.
Anomalii ale mersului
1. Mersul adinamic, obosit: la bolnavi in general.
2. Mersul cu opriri dese: in claudicatia intermitenta.
3. Mers ,,cosit”: hemipareza spastica
= Membrul superior este flectat si lipit de trunchi

= Membrul inferior este extins si are o miscare semicirculard spre exterior in timpul

mersului.
4. Mers ,,stepat”: pareza de nerv sciatic popliteu extern

= Bolnavul pare a ,,urca scdrile”: ridicd membrul inferior flectind genunchiul §i atinge

solul cu varful piciorului, cu zgomot.
5. Mers ,,talonat”: pareza de nerv sciatic popliteu intern
= Bolnavul merge pasind pe cdlcai, nu poate flecta dorsal piciorul.
6. Mersul ,forfecat”: in parapareza spastica

= Bolnavul pare cd ,,merge prin apd”, flectind ambii genunchi §i incrucisand anterior

coapsele.
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7. Mers Trendelenburg: apare in luxatia congenitala de sold, coxartroze. Mersul este
leganat, ca de ,,rata’:
8. Mers miopatic: ,,leganat din solduri”
= Tn miopatie: cei mai afectati sunt muschii centurii pelvine
= Bazinul nu poate fi stabilizat in cursul mersului
= Trunchiul este lasat spre spate, pentru a mengine echilibrul
9. Mersul in boala Parkinson
= Mers rigid, cu pasi mici, cu genunchii i coapsele flectate
= Miscarea de Intoarcere este fragmentata in mai multe parti
= Capul ramane rigid
10. Mersul ataxic, ebrios: in ataxii cerebeloase si tabetice (neuropatii periferice, leziuni de
cordoane medulare posterioare).
= Ataxia senzoriala (tabetica):
o Mers nesigur, de ,,om beat”
o Baza de sustinere largita prin departarea membrelor inferioare
o Bratele departate de trunchi
o Control vizual al solului. Nu pot pastra echilibrul cu ochii inchisi
= Ataxia cerebeloasa
o Mers nesigur, ebrios
Baza de sustinere largita prin departarea membrelor inferioare
Bratele departate de corp
Nu pot pastra echilibrul stand cu picioarele alaturate

o
o
o
o Inchiderea ochilor nu influenteaza ataxia
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Motivele internarii

Simptome functionale respiratorii: Simptome generale
* Rinoree, obstructia nazala, stranut » Stare generald influentata
* Durere toracica * Febra
* Dispnee * Frisoane
* Disritmie respiratorie * Transpiratii nocturne
* Tuse e Scadere ponderala

* Expectoratie
* Hemoptizie

I. Simptome functionale respiratorii
I.1. Rinoree, obstructive nazale si stranut

Cauze: rinitd alergica, viroze respiratorii
Rinoreea:
— apoasa, in rinita alergica
— mucoasd incolora, infectii virale
— mucopurulentd, in infectii bacteriene (sinuzite)
— cu striuri sanguinolente
Epistaxisul: sangerare din pata vasculard a mucoasei nazale
— anterior
— posterior (sangele se scurge in faringe)
Epistaxis, asociat cu durere, secretii nazale si obstructive nazale: tumori nazale
Obstructie nazald cu anosmie: polipi nazali

1.2. Durerea toracica

A. Durerea toracica parietala: este legata de structurile musculofibroase, de nervii intercostali, de
coaste si de coloana vetebrald. Se amelioreaza la miscare, respiratie si palpare.
a) Durerea musculara: de ex la nivelul muschilor pectorali. Apare dupd traumatisme sau efort
fizic. Durerea din nevralgia intercostala este localizata de-a lungul unui nerv intercostal
(spatiu intercostal).
b) Sindromul Tietze: durere datoritd inflamatiei articulatiilor condro-costale (costocondrita)
2-4.
c) Durerea din fisuri si fracturi costale: apare post-traumatic.
d) Durerea din boli ale col. vertebrale: spondiloza cervicala — iritarea fibrelor nervoase din
plexul cervico-brahial — dureri brahiale si toracice.
B. Durerea pleurala: apare prin iritarea pleurei.
— acutd: pneumotorax, pleurite, pleurezii, pneumonii sau infarcte pulmonare.
— cronica: in TBC pulmonar, cancer.
Caractere:
— caracter de arsurd sau de junghi prelungit, pe o zona limitata, in dreptul pleurei iritate.
Iritarea pleurei diafragmatice determina durere in regiunea scapulara.
— se Insoteste de tuse seaca.
— se amelioreaza la miscare, respiratie, tuse, stranut.
Bolnavul:
- pozitie antalgica (culcat pe partea sanatoasa, nedureroasa)
- respird superficial
- tuseste cu grija.
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C. Durerea din traheite acute si invazia neoplazica a peretelui toracic:
- localizata retrosternal,
- constanta si severa,
- caracter de arsura,
- accentuata de tuse.
CI. Durerea de cauza cardio-vasculara:
* durerea coronariand: retro- §i parasternald, cu iradiere spre gat, mandibuld, membrul
superior stang;
* durerea din pericadita: retrosternald continua, acentuatd de respiratia profunda;
» durerea din disectia de aorta toracica: retrosternald, cu iradiere dorsala (,,transfixianta”);
 durerea din hipertensiunea pulmonara: parasternala stanga, prin dilatarea arterei pulm. (de
ex. in embolia pulmonara).
CII. Durerea esofagiani: prin spasm esofagian sau reflux gastro-esofagian. Are caracter asemanator
durerii coronariene.
CIII. Durerea de cauza abdominala cu proiectie toracica:
- colica biliara, abces subfrenic, abces hepatic, ulcer duodenal, infarct splenic.
CIV. Durerea toracica psihogena: in nevroze cardiace cu sindrom de hiperventilatie
- in punct fix sub-mamelonar, sau in regiunea precordiald pe o suprafatd mai mare
- are caracter pongitiv, cu parestezii, oftat frecvent
- durata: cateva secunde sau cateva ore

CV. 3. Dispneea

Definitie: constientizarea anormala a respiratiei, Insotitd de senzatie de disconfort.
Clasificare: acuta, subacuta, cronica
Cauze:
Acuta
1. Obstructia cailor aeriene
Anafilaxia
Astm
Pneumotorax
Embolie pulmonara
Infarct miocardic
Edem pulmonar
Aritmii
9. Anxietate
Subacuta
Pneumonie
Exacerbarea BPOC
Angina
Tamponada cardiaca
Acidoza metabolica
Durere
Hemoragie pontina
Cronica
1. BPOC
Pleurezie
Patologii maligne
Embolii pulmonare cronice
Patologie pulmonara restrictiva
Insuficienta cardiaca congestiva
Disfunctii valvulare
Cardiomiopatie
Anemie

NoUnhA WD = NN R WD

VXN R WD
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10. Patologii neuromusculare
11. Deconditionare fizica

Clasificarea dispneei:
I. Dupa numaérul de respiratii/min: Numarul normal de respiratii la adult = 14-20/min

* Tahipnee: > 20 /min

* Bradipnee: < 14/min

I1. Dupa amplitudinea miscarilor respiratorii:

* Normopnee

* Hipopnee: respiratie superficiala

* Hiperpnee: respiratie ampla

II1. Dupa faza respiratiei in care apare dispneea:

» Dispnee inspiratorie: obstacol pe cdile respiratorii superioare (nazofaringe, laringe)

» Dispnee expiratorie: obstacol pe cdile respiratorii inferioare (bronhii, bronhiole)

* Dispnee mixta: boli bronhopulmonare grave

IV. Dupa raportul inspir/expir: Normal: I/E=3/1
« In obstructii de cii aeriene superioare: inspir prelungit si suierat (stridor)
« In obstructii de cii aeriene inferioare: expir prelungit, uneori suierat (wheezing).
V. Dupa modul de debut si evolutie: acuta, subacuta, cronica
VI. Dupa severitate (dispneea cronica): Scala de evaluarea a dispneei conform
Consiliului de Cercetari Medicale (MRC)

1. Dispneea apare doar 1n cazul exercitiilor fizice sustinute

2. Usoara dispnee la mers normal pe o panta lina

3. Mers mai lent decat persoanele de aceeasi varsta datorita dispneei sau opriri frecvente

atunci cand pacientul merge 1n ritm propriu

4. Dispneea apare dupa aproximativ 100 m sau dupa cateva minute de mers

5. Dispnee prea importanta pentru a parasi casa sau care apare la eforturi uzuale precum

imbracatul

Gradul de severitate al dispneei trebuie evaluat in raport cu stilul de viata al pacientului.
VII. Dispneea prezenta in repaus:

* Dispnee de decubit: bolnavul se odihneste cu trunchiul sprijinit pe mai multe perne;

* Ortopnee: bolnavul este obligat de dispnee sd adopte pozitia sezand la marginea
patului si sa foloseascd muschii respiratori accesori. Apare in insuficienta cardiaca
(edem pulmonar acut). Se poate datora si continutului abdominal care impinge
diafragmul spre torace - acesti bolnavi pot prezenta dispnee la aplecarea 1n fata.

» Dispneea paroxistica nocturna: episoade acute de dispnee nocturna (astm bronsic sau
astm cardiac)

Tabel II.1. Modificari de frecventa si amplitudine ale respiratiei

Caracter Cauze
Tahipnee cu hipopnee Boli cu disfunctie ventilat restrictiva:
— Fibroze pulmonare
— Pneumonii
— Atelectazii
— Pneumotorax

Tahipnee cu hiperpnee (cresc rata si ampli- | Efort fizic
tudinea miscarilor respiratorii, cu hiper- | Repaus

ventilatie) — Anxietate
— Are ca rezultat scdderea pCO; la nivel — Sindrom de hiperventilatie
arterial si alveolar. — Acidoze metabolice
Bradipnee Depresia medicamentoasd a centrilor respiratori
Hipertensiunea intracraniana
Oftat frecvent Sindrom hiperventilatie
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Wheezing-ul
Wheezing-ul este un simptom frecvent, care apare datoritd limitarii fluxului aerian de orice
cauza. Wheezing-ul apare frecvent in astmul brosic si in bronsita cu bronhospasm (astmatiforma).
Alte cauze:

— disfunctia de corzilor vocale,

— bronsiolita

— BPOC.
Totodata, wheezing-ul poate lipsi in primele stadii ale astmului.

I.4. Disritmiile respiratorii

Sunt modificari de ritm si de amplitudine ale respiratiei, care nu produc disconfort si nu sunt
congtientizate de catre pacient.

A. Respiratia CHEYNE-STOKES: disritmie care apare prin deprimarea centrilor respiratori la
persoane cu:
- ateroscleroza cerebrala,
- insuficienta cardiaca,
- intoxicatie cu barbiturice.
B. Este o respiratie periodica: cicluri de hiperpnee crescendo-descrescendo intercalate de intervale
de apnee de cateva secunde.
C. In perioada de apnee: se acumuleazi CO,, care stimuleaza centrii respiratori —hiperpnee.
D. in perioada de hiperpnee, bolnavul se poate trezi si se plange de insomnie.
E. Risc de deces prin apnee prelungita.

A o.l IF:I
-~ "J; Lll '

Hiperpnee Apnee

L

Fig. 2.1. Disritmia respiratorie Cheyne-Stokes

B. Respiratia BIOT: disritmie respiratorie caracterizatd prin respiratii neregulate ca ritm si
amplitudine, separate de intervale lungi si neregulate de apnee.
* Apare in:
- stari agonice,
- leziuni bulbare si medulare

AN

Fig. 2.2. Disritmia respiratorie Biot

C. Respiratia de tip KUSSMAUL: disritimie respiratorie cu respiratii ample (hiperpnee), cu ritm
bradi-, tahi- sau normopneic.
+ Atat inspirul cét si expirul au o perioada de remanenta ,,in platou”.
* Bolnavul nu este constient de dispnee, sta culcat la orizontala.
Cauze: acidoza metabolicd, cu stimularea centrului respirator:
- acidoza diabetica
- acidoza din uremie
- intoxicatia cu salicilati
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Fig. 2.3. Disritmia respiratorie Kussmaul

I.5.Tusea

Definitie: Tusea este cel mai frecvent simptom al patologiei cdilor respiratorii inferioare. Este un
act reflex ce consta dintr-o expiratie brusca si de scurtd duratd, cu glota inchisa. Este cauzat de
iritarea mecanicd sau chimicd a receptorilor de tuse din epiteliul faringelui, laringelui, traheei,
bronhiilor si a diafragmului. Receptorii aferenti transmit cétre centrul tusei aflat in bulb si punte,
unde sunt generate semnale eferente catre musculatura expiratorie.
Clasificarea tusei:
» Uscata (iritativa) sau productiva (cu expectoratie)
* Acutd sau cronica
Cauzele tusei:
1. Tusea de cauza nerespiratorie: seaca, iritativa.
- centrald: tusea voluntarad sau involuntara (tic nervos)
- cauze psihice: nu exista dovezi concludente
- cardiacd: insuficienta cardiaca stanga
- boala de reflux gastric: tuse uscata, in special nocturna.
2. Tusea de cauza respiratorie:
* Tuse uscata, iritativa:
- infectii virale de cai respiratorii superioare
- traheite
- pleurite, pneumotorax
- nocturnd: criza de astm bronsic
* Tuse productiva:
- bronsita acuta si cronica.
- astmul bronsic: la sfarsitul crizei
- neoplasm bronhopulmonar
Forme particulare de tuse:
1. Tuse matinald cu cantitate mica de sputa: la fumatorii cronici
2. Tusea dupa efort usor sau dupa expir fortat: in astmul bronsic
3. Tusea agravata: in neoplasmul bronhopulmonar
4. Tusea voalata, fara caracter exploziv: in paralizii de corzi vocale (prin inglobarea nervului
laringeu stang de catre un neoplasm)
5. Tuse iritativa cu stridor (inspir prelungit si suierat): tuse convulsiva, obstructii laringiene
sau traheale.
Complicatile tusei: pneumotorax, hernii abdominale, sincopa tusiva (prin manevra Valsalva).

1.6. Expectoraia (sputa)

Definike: In mod fiziologic: mucusul este secretat de ciile respiratorii inferioare in cantitate de
aprox 100 mL/24 de ore, este dirijat spre laringe si apoi este inghitit.
Sputa (expectoratia) reprezintd excesul de mucus evacuat din cdile respiratorii prin tuse.
» Este Intotdeauna patologica.
* Cea mai frecventa cauza a excesului de mucus: fumatul;
« In anumite conditii, sputa poate contine:
- sange
- puroi
- fragmente de tesut pulmonar (in gangrena pulmonara).
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Aspectul sputei:
1. Sputa spumoasa: ca albusul de ou - apare in edemul pulmonar acut (EPA).
2. Sputa seroasa: formatd din lichid clar ca ,,apa de stancd” - specificad pentru drenarea unui chist
hidatic.
3. Sputa mucoida: formata din mucus alb, aderent
- bronsite acute si cronice, astm bronsic.
4. Sputa mucoasa galbena sau verde: mucus amestecat cu material celular (celule epiteliale
bronsice, granulocite neutrofile, eozinofile).
- infectie bacteriana
- astm bronsic alergic sau infectios
- in cantitate mare: bronsiectazii
5. Sputa mucoasa cu pete negre: indica inhalare de carbon (antracoza: la mineri).
6. Sputa sanguinolenta (hemoptoicid): contine sange.

Mirosul sputei:
» Fad: bronsite acute, cronice
» Miros de ,,paie mucegdite”: bronsiectazii
» Fetid: abcese pulmonare
* Pestilential: gangrena pulmonara

Volumul sputei/24 ore:
* Cantitate mica: <50 ml/24 ore.
* Cantitate medie: 50-100 ml/24 ore.
» Cantitate mare: 100-200 ml/24 ore
- bronsiectazii
- caverne TBC.
* Cantitate masiva: >200 ml/24 ore = vomica: drenarea unor colectii (abces pulmonar,
chist hidatic)
Vomica:
- se instaleaza brusc
- poate fi unica sau fractionata.

1.7. Hemoptizia

Definitie: eliminarea prin tuse, din cdile respiratorii, de sange rosu-inchis, amestecat cu mucus, cu
pH alcalin. Poate varia de la mici, striuri sanguinolente pana la sdngerare masiva.

Diagnostic diferenial:
1. Hematemeza:
- labolnavi cu boli digestive (boala ulceroasa, ciroza)
- precedata de greata
- sangele este eliminat prin efort de voma:
- negru - in ,,zat de cafea”,
- amestecat cu alimente,
- are pH acid.
2. Epistaxisul posterior:
- este precedat de senzatie de cdldura si gust sarat
- evacuarea imediata pe gurd, fara efort de voma, de sange rosu-aprins
- la inspectia peretelui posterior al faringelui se evidentiazd sangele care se scurge din
cavitatea nazala.

Cauzele hemoptiziei:
1. Tumori pulmonare maligne sau benigne, inclusiv metastazele pulmonare
2. Infectii pulmonare incluzand:
- pneumonii bacteriene,
- tuberculoza,
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- abcese,

- infectii fungice

Bronsiectazii, inclusiv fibroza chistica

Embolii pulmonare

Insuficienta cardiacd congestiva

Fibroza pulmonara

Vasculite pulmonare (ex. sindromul Goodpasture, poliangeitd microscopic)
Hipertensiune pulmonara severa

9. Malformatii arterio-venoase

10. Traumatisme toracice sau prezenta corpilor straini
11. Endometrioza

12.  Coagulopatii sau supradozaj de anticoagulante

13. Droguri ex. cocaind, trombolitice

XN W

Cauzele cele mai frecventeale hemoptiziei
1. Infectii acute, 1n special exacerbarile BPOC (hemoptizii minime)
2. Infarctul pulmonar secundar emboliei pulmonare
3. Neoplasmul bronhopulmonar
4. TBC pulmonar

Forme clinice de hemoptizie:

- sputd spumoasa, rozatd: In edemul pumonar acut (EPA).

- striuri sanguinolente in mucus: bronsite, brongiectazii, rupere de varice bronsice (stenoza
mitrala)

- sputa cu cheaguri de sange negricios: infarct pulmonar.

- sputa ,ruginie”, “cdramizie”: sange omogenizat in mucus - pneumonie pneumococica.

- sputa gelatinoasa in “ jeleu (peltea) de coacaze”:in neoplasmpulmonar

- sputa purulenta amestecatd cu sange: boala bronsiectatica

- sange pur (hemoptizie): bronsiectazii, TBC cavitar, stenoza mitrala, neoplasm bronho-
pulmonar.

Caracterele hemoptiziei:
* Dupa cantitatea/24 ore:
- mica <50 ml
- medie 50-100 ml
- mare 100-200 ml
- masiva  >200 ml (bronsiectazii, TBC, stadiu avansat de neoplasm bronhopulmonar)
* Dupa aspectul sangelui: rosu - deschis sau rosu - negricios

I1. Examenul obiectiv al toracelui

I1.1.Topografia toracelui:

* Toracele este format din doua hemitorace: drept si stang.
* Fiecare hemitorace are:
- fata anterioara
- fata laterala
- fata posterioara
Fata anterioara:
- limita superioard: marginea anterioara a muschiului trapez.
- limita inferioara: rebordul costal.
Regiuni topografice anterioare:
- fosa supraclaviculara: intre clavicula si marginea anterioara a trapezului;
- fosa infraclaviculara: intre claviculd, muschiul deltoid si muschiul pectoral.

84



Linii topografice pe toracele anterior (Fig. 2.4.):
linia mediosternala;
liniile parasternale;
liniile medio-claviculare;
liniile axilare anterioare.
Linii topografice pe fata laterala (axilara) a toracelui (Fig.2.4):
- linia axilara anterioara: verticald prin marginea anterioara a axilei;
- linia axilara medie: verticald prin varful axilei;
- linia axilara posterioara: verticald prin marginea posterioara a axilei.
Fata posterioara:
- limita superioard: marginea mugchiului trapez;
- limita inferioara: coasta a 12-a.
Linii topografice posterioare (Fig. 2.4):
* Orizontale:
- prin spina omoplatilor;
- prin varful omoplatilor.
* Verticale:
- una mediana (prin apofizele spinoase ale vertebrelor): linia medio-vertebrala;
- doua laterale (prin varful omoplatilor): liniile medio-scapulare.

Linia medio-sternala

Linia para-starnald
Unghi Louis g i I, d inia medio-clavicular
__ Linia axilara

antericara

Rehord costal

Linia axilard posterioard

Linia
mediovertebrala

Linia axilard medie

Orizontala prin
spina omopl

Linia axilard anterioara

Orizontala
varful oma

Fig. 2.4. Linii topografice ale toracelui

Regiuni topografice posterioare:
» Zona toracica superioara (suprascapulara):
- Externa: fosa supraspinoasa
- Internd: zona de alarma a lui Chauvet
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* Zona toracica mijlocie (scapulara):
- externd: fosa subspinoasa.
- internd: spatiul interscapulo-vertebral.

* Zona toracica inferioara (subscapulara): impartita de linia medio-scapulara intr-o zona
bazala interna si una externa.

Proiectia topografica a plamanilor
Viarfurile pulmonare: se proiecteaza anterior in fosele supraclaviculare, iar posterior in zonele de
alarma ale lui Chauvet.
Fisura oblica:
* pleaca posterior de la apofiza spinoasa a vertebrei T3 spre varful omoplatului;
» 1nconjoara fata laterala a toracelui, intersectdnd coasta 5 pe linia axilarda medie;
* intersecteaza anterior coasta 6 pe linia medio-claviculara.
Fisura orizontala a plamanului drept:
» porneste din fisura oblicd pe linia axilard medie, la nivelul coastei 5;
* intersecteaza linia para-sternala la coasta 4.
Proiectia anterioara a lobilor pulmonari (Fig. 2.5.A):
* Lobul superior drept: proiectat intre apex si fisura orizontala;
* Lobul mediu: intre fisura orizontala si cea oblica;
* Lobul inferior drept: intre fisura oblica si marginea inferioara a plamanului;
* Lobul superior stang: intre apex si fisura oblica;
» Lobul inferior stang: intre fisura oblica si marginea inferioara.

expir

inspir

Fig. 2.5. Proiectia anterioara si posterioara a plamanilor.
Legenda: LSINDROM: lob superior drept, LMD: lob mediu, LMI: lob inferior drept, LSS: lob superior
stang, LIS: lob inferior sting.

Proiectia posterioara a plamanilor (Fig. 2.5.B):

» Varfurile pulmonare: proiectate in regiunile supra-scapulare interne (in zonele de
»alarma” Chauvet);

 Lobii superiori: se proiecteaza in regiunile scapulare;

+ Lobii inferiori: proiectati in regiunile infra-scapulare;

 Fisura oblica: pe linia care uneste apofiza spinoasa a vertebrei T3 cu varful omoplatilor;

* Marginea inferioara:
- In expir: se proiecteazi pe orizontala care trece prin apofiza spinoasa a vertebrei T10;
- In inspir: se proiecteazi pe orizontala care trece prin apofiza spinoasa a vertebrei T12.

I1.2. Inspectia toracelui
Apreciaza trei entitati:
1. Aspectul pielii si al tesuturilor moi

2. Configuratia toracelui
3. Dinamica toracelui n timpul respiratiei.
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1. Modificari la inspectia pielii si tesuturilor moi
* Cicatrici: post-sternotomie, post-rezectii costale
* Modificari de culoare:
— Eritem localizat sau generalizat
— Eruptie:
o maculo-papuloasa:
O pruriginoasa: urticarie;
o verzuie: pitiriazis versicolor.
o eritemato-veziculoasd dureroasd, pe traiectul unui nerv intercostal: zona zoster
(Fig. 2.6).
* Edem:
— cianotic, in ,,pelerind”: sindrom de compresiune mediastinala;
— rosu, cald, dureros: abces, empiem pleural.
* Formatiuni tumorale:
— cutanate: melanoame;
— subcutanate (lipoame);
— tumori pleurale invadante.

Fig. 2.6. Zona zoster toracic

Fig. 2.7. Conformatia normala a toracelui

Fig. 2.8. Anomalii de conformatie toracica. A. Torace emfizematos B. Torace astenic C. Stern ,,infundat”
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2. Inspectia configuratiei toracelui
Toracele este examinat din fata, din spate si din profil.
* Normal:
— raportul dintre diametrul antero-posterior/diametrul transversal =1/2 (Fig. 2.7);
— unghiul xifoidian = 90°.
* Deformatiile toracice:
I. Bilaterale:
A. Simetrice:
1. Toracele emfizematos (in ,,butoi”);
2. Toracele astenic;
3. Toracele conoid;
4. Toracele rahitic;
5. Toracele cu stern infundat (,,de pantofar™).
B. Asimetrice:
1. Cifoza;
2. Scolioza;
3. Cifo-scolioza.
II. Unilaterale:
A. Bombari;
B. Retractii

Deformatii toracice bilaterale simetrice:
1. Toracele emfizematos ,,in butoi”: toracele are aspect de inspir fortat (Fig. 2.8.A)

* este globulos: raport diametrul antero-posterior si cel transversal = 1

 unghiul xifoidian este obtuz (> 90°).

* umerii par ridicati, iar gatul pare scurt.

+ sternul are unghiul Louis proeminent

» fosele supraclaviculare si subclaviculare sunt pline

 coastele sunt orizontalizate, cu spatiile intercostale largite.

Cauze: BPCO, criza de astm bronsic.
2. Toracele astenic (Fig. 2.8.B).

* este alungit, aplatizat, cu toate diametrele micsorate

 unghiul xifoidian este ascutit.

* umerii sunt coborati, iar gatul pare lung

 sternul este Infundat

 fosele supra - si subclaviculare sunt scobite

» omoplatii sunt Indepartati de peretele toracic, ca niste aripi: scapulae alatae

Poate fi:

» Constitutional

» Dobandit: TBC, neoplasme, supuratii pulmonare
3. Toracele conoid: areaspectul unui trunchi de con cu baza in jos, prin evazarea exagerata a
bazelor toracale.
Cauze: hepatosplenomegalii, ascite, tumori abdominale.
4. Toracele rahitic: are aspect aplatizat, cu diametrul antero-posterior diminuat si diametrul
transversal crescut.

* sternul este proeminent, ,,in carend” (pectus carinatum)

 Dbazele toracice sunt evazate

« articulatiile condro-costale sunt proeminente, sub forma unor noduli (,,matanii” costale)
5. Toracele ,,infundat”(de pantofar) (Fig. 2.8.C): sternul este infundat in forma de palnie, cu
diametrului antero-posterior. Inima este rotata si impinsa lateral.
Cauze: sechele de rahitism, sindrom Marfan.
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Deformatii toracice bilaterale asimetrice:
Deformarea coloanei vertebrale determina deformarea cutiei toracice, ceea ce duce la tulburari
de ventilatie pulmonara. Apare hipertensiunea pulmonara, care duce in timp la dezvoltarea cordului
pulmonar cronic.
1. Scolioza: deviere cu incurbare laterald a coloanei:
* convexitatea spre dreapta = dextroscolioza;
* convexitatea spre stanga = sinistroscolioza.
2. Cifoza:
 deviere cu incurbare in plan sagital a coloanei vetrebrale;
» de obicei exagerarea cifozei dorsale.
3. Cifoscolioza: cifoza asociata cu scolioza (Fig. 2.9).
* cutia toracica apare deformata: un hemitorace este bombat anterior si deprimat posterior,
iar celdlalt hemitorace este bombat posterior si deprimat anterior.
+ deformarea asimetricd a cutiei toracice afecteaza pozitia inimii, plamanilor si a organelor
abdominale.

Fig. 2.9. Torace cifo-scoliotic

I1. Bombari unilaterale ale cutiei toracice:
* la baza hemitoracelui: pleurezii abundente, empiem pleural, tumori pleuro-pulmonare.
* in zona precordiald la subiecti cu cardiopatii congenitale sau dobandite in timpul copilariei.
II1. Retractii unilaterale:
* pahipleurite retractile
* dupa rezectii costale (Fig. 2.10)

A
Fig. 2.10. Retractie toracica unilateral prin rezectii costale

3. Inspectia dinamica
Consta 1n observarea miscarilor respiratorii. Se apreciaza:
a. Tipul respirator:

- la barbat: tip respirator costal inferior;

- la femeie: tip respirator costal superior;

- la copil: tip respirator abdominal.
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Modificarea tipului respirator apare 1n afectiuni care prin durere sau compresiune impiedica
desfasurarea normala a actului respirator:
- nevralgii
- afectiuni:
* pleuro-pulmonare: pleurezii, pneumonii, TBC pulmonar;
* ale coloanei vertebrale: spondilita anchilozanta;
+ afectiuni abdominale cu iritatie peritoneala: peritonite, ulcer perforat.
b. Numdrul de respiratii/min: normal 14-20/min.
c. Amplitudinea miscarilor respiratorii: normald, diminuatd sau crescuta.

I1.3. Palparea peretelui toracic

Examinatorul palpeaza peretele toracic simetric, comparativ, avand grija ca mainile sa fie calde.
1. Palpare toracica de ansamblu:
- piele: elasticitatea si troficitatea, caldura, umiditatea, turgorul cutanat (Fig. 2.11), carac-
terul eruptiilor;
- tesut celular subcutanat: edem, emfizem subcutanat;
- tonicitatea musculara;
- integritatea scheletului osos.

Fig. 2.11. Palparea turgorului cutanat

2. Palparea ampliatiilor respiratorii: Bolnavul se examineaza 1n ortostatism sau sezand. Medicul
situat 1n spatele bolnavului, cu palmele plasate pe peretele toracic, formeaza doua pliuri cutanate
simetrice intre cele doud police si coloana vertebrali. In inspir mainile examinatorului se
indeparteaza una de celealta si pliurile cutanate dispar. In expir pliurile se formeazi din nou. in
cazul in care ampliatiile respiratorii sunt diminuate, pliul cutanat nu dispare in inspir (uni- sau
bilateral). La varfuri: manevra RUOULT (fig. 2.12)
* Ampliatiile respiratorii apicale sunt diminuate de partea afectatd - TBC apical, neoplasm
pulmonar apical, pahipleurita apicala.
La baze: manevra LASEQUE (fig. 2.13)
» Ampliatiile respiratorii bazale sunt diminuate de partea afectata:
— simfize pleurale, pleurite, pleurezii, pneumotorax;
— pneumonii bazale;
— nevralgii intercostale.

Fig. 2.12. Palparea ampliatiilor respiratorii la varfurile pulmonare
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Fig. 2.13. Palparea ampliatiilor respiratorii la bazele pulmonare

3. Palparea freamatului pectoral (Fig.2.14). Freamatul pectoral reprezinta senzatia tactila produsa
de vibratia glotei la vorbire. Aceasta vibratie se transmite prin trahee, bronhsi tesutul elastic
pulmonar, la peretele toracic. Mod de examinare:
» Bolnavul in pozitie sezand, pronunta repetat un cuvant bogat in consoane vibratorii, de ex.
,»337(treizeci si tret).
* Medicul palpeaza peretele toracic in mod simetric, de sus in jos, pe fata posterioara,
laterala si anterioara.
+ Palparea se poate face cu toatd fata palmara a mainii sau doar cu marginea ei cubitala.
» Se apreciaza intensitatea freamatului pectoral: normal, accentuat, diminuat.
« 1In caz de freamit pectoral modificat, se precizeazi zona in care este modificat (difuz sau
localizat).

Fig. 2.14. Palparea freamatului pectoral

Freamaitul pectoral este accentuat in caz de:

« in sindrom de condensare sau fibrozi pulmonari cu bronhie liberi:

- pneumonii lobare, TBC infiltrativ de tip pneumonic, infarcte pulmonare, neoplasme
pulmonare cu bronhie libera.

- fibrotorax

« in sindromul cavitar cu bronhie liberi:
- TBC cavitar,
- abces pulmonar evacuat,
- chist hidatic evacuat.
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* In zone de scodism: sunt zone de hiperfunctie compensatorie pulmonara, in vecindtatea
sau contralateral fata de zone pulmonare compromise functional.

Freamatul pectoral este diminuat sau abolit in caz de:
* Obstructie brongica: atelectazie pulmonara
« Emfizem pulmonar: { elasticitatea tesutului pulmonar
» Separarea foitelor pleurale:
- Fibrind: pahipleurita
- Lichid: pleurezii
- Aer: pneumotorax
+ Perete toracic gros: obezitate

I1.4. Percutia toraco-pulmonara

Percutia toraco-pulmonara se bazeaza pe producerea unor vibratii in tesuturi (pana la 5-7 cm
profunzime), obtinandu-se un sunet care permite aprecierea sonoritdtii parenchimului pulmonar.
* mana stanga se aplicd pe torace cu degetele departate, mediusul plasat intr-un spatiu
intercostal, paralel cu coastele.
+ cu mediusul drept indoit ,,in ciocanel” se percuta falanga mijlocie a mediusului stang.
* miscarea de percutie se realizeazad prin flexia si extensia articulatiei radio-carpiane (Fig.
2.15).

Fig. 2.15. Percutia toraco-pulmonara

Sonoritatea pulmonara depinde de:

— grosimea peretelui toracic;

— grosimea pleurei;

— continutul sacului pleural;

— celasticitatea parenchimului pulmonar.
Percutia varfurilor pulmonare. Se percuta la nivelul bandeletelor Kroenig: o zona de 4-6 cm,
intre baza gatului si umar (Fig. 2.16).

Fig. 2.16. Percutia varfurilor pulmonare
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Percutia fetei anterioare a toracelui: se efectueaza simetric, de sus in jos, pe linia medio-
claviculara.
— In dreapta se percuta:
* sonoritate pulmonara in spatiile intercostale (ic) I-1V;
+ matitate hepatica: din spatiul V intercostal pana la rebordul costal.
— In stanga se percuta:
 sonoritate pulmonara 1n spatiile intercostale I-11;
* matitate cardiaca: in spatiile intercostale I1I-V;
» timpanism (hipersonoritate) in spatiul Traube (proiectia bulei cu aer a stomacului): din
spatiul VI intercostal pana la rebord.
Percutia fetelor laterale ale toracelui: se percuta de sus 1n jos, pe linia axilara medie.
Percutia fetei posterioare a toracelui: Pacientul sezdnd sau in ortostatism, cu antebratele
incrucisate anterior, pentru a largi spatiile intercostale.
* Se percuta simetric, de sus in jos:
— spatiile inter-scapulo-vertebrale;
— bazele pulmonare.
* Prin manevra Hirtz se apreciaza excursia bazelor plamanilor intre expir fortat si inspir fortat.
— se percutd pana la marginea inferioard a plamanilor in apnee dupa expir forfat si se
traseaza un semn;
— pornind de la acest semn, se percutd pand la marginea inferioara a plamanilor, in apnee
dupa inspir fortat si se traseaza un alt semn;
— se masoara distanta dintre cele doud semne (Fig. 16).
Normal: distanta este de 6 cm.

Hipersonoritatea pulmonara se numeste timpanism. Acesta poate fi:
* Difuz:
- Perete toracic subtire
- Emfizem pulmonar
- Pneumotorace
* Localizat: cavita{i pulmonare:
- Caverne TBC,
- Chiste hidatice evacuate,
- Abcese pulmonare evacuate

Submatitate sau matitate pulmonara apare in caz de:

* Interpozitia intre plaman si peretele toracic a unui mediu dens:
- Pahipleurita
- Revarsat lichidian pleural (matitate ,,Jlemnoasa”).

* Condensare pulmonard: pneumonii, infarcte pulmonare, neoplasme, staza pulmonara
(insuficientd cardiaca stanga).

» Atelectazia pulmonara

* Fibroza pulmonara

IL.5. Auscultatia pulmonara

» Aprecierea trecerea fluxului de aer prin arborele traheo-bronsic i parenchimul pulmonar

» Se utilizeaza diafragmul stetoscopului, se apasa etans pe tegumentul toracelui si se asculta
tot ciclul respirator (inspir + expir) (Fig. 2.17).

* Bolnavul respird adanc, cu gura deschisa.
- daca starea generald este buna: poate fi examinat 1n pozitie sezdnd sau in ortostatism
- daca starea generala este grava, va fi examinat in decubit dorsal si lateral.
- pentru auscultarea fetelor toracice posterioare si laterale: bolnavul va tine bratele

incrucisate anterior, cu palma agezata pe umarul opus.
Toracele se ausculta simetric, de sus in jos
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Ordinea aucultatiei (Fig. 2.18):
1. varfurile pulmonare: anterior - supraclavicular; posterior - in zonele de alarma Chauvet;
2. fata anterioara a toracelui: in spatiile intercostale 3, 5 si 7 - spatiile 3 si 5 pe linia
medioclaviculara (1.m.c), spatiul 7 lateral de l.m.c;
3. fata laterala a toracelui: pe linia medio-axilara, plasand stetoscopul in spatiile intercostale
3,517,
4. fata posterioara a toracelui: in spatiile 3, 6, 9 si 8 (spatiile 3, 6 si 9 - medial de linia medio-
scapulara, spatiul 8 - lateral de linia medioscapulard).
Daca se aud zgomote respiratorii anormale, se ausculta toate spatiile intercostale.
Se ausculta:
— zgomotele respiratorii de baza;
— zgomotele respiratorii supra-adaugate;
— transmiterea la peretele toracic a vocii vorbite sau soptite.

Fig. 2.18. Ordinea auscultatiei pulmonare

Zgomotele respiratorii de baza (Fig. 2.19):
* Suflul tubar fiziologic: reprezinta trecerea aerului prin trahee si bronhiile principale.
Caractere:
- Intens
- Tonalitate Tnaltd
- Inspirul mai scurt decat expirul
- Se aude pe o zond limitatd, unde traheea §i bronhiile nu sunt acoperite de tesut
pulmonar:
o anterior, in spatiile intercostal 1- 2, intre manubriul sternal si L.m.c.
o posterior in zona interscapulo-vertebrala superioara: in dreptul vertebrelor T1-T2
* Respiratia bronho-veziculara: apare la trecerea aerului prin bronhiile lobare, segmentare
si lobulare.
Caractere:
- Intensitate si tonalitate medie
- Inspirul este egal cu expirul
- Se aude pe o zona limitata:
o anterior: in spatiile intercostale 3-4, intre stern si l.m.c.
o posterior: in spatiile interscapulo-vertebrale T3-T4
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* Murmurul vezicular: dat de trecerea aerului prin bronhiolele terminale si alveolele
pulmonare.
Caractere:
- Intensitate mica (,,vantul prin frunze”)
- Tonalitate joasa
- Inspirul de 3 ori mai lung decat expirul
- Se ausculta pe tot restul ariei pulmonare

espiratie ———__
bronhoveziculara

murmur vezicular

% %

152 D
O
Suflu tubar Respiratie bronho-vezicular: Murmur vezicular

Fig. 2.19. Zgomotele respiratorii de baza

Zgomotele respiratorii patologice apar prin modificari ale componentelor respiratiei de baza

si/sau aparitia unor zgomote respiratorii supra-adaugate.

A. Modificarea zgomotelor respiratorii fundamentale:

L Suflul tubar patologic: este un suflu tubar care se aude in alte zone decat suflul tubar fiziologic.

Se consemneaza aria in care se aude. El semnificd prezenta unei condensari/compresiuni

pulmonare cu bronhie libera sau a unei cavitati pulmonare cu bronhie libera.

- Exudat alveolar: pneumonie, infarct pulmonar, neoplasm pulmonar, TBC pulmonar forma
pneumonica

- Fibroza pulmonara localizata

- Caverna pulmonara sau pneumotorax

Variante ale suflului tubar patologic:

1. Suflul pleuretic: se aude la limita superioara a unui revarsat lichidian pleural mediu si se
datoreaza comprimarii parenchimului pulmonar subjacent. Se aude Tn ambii timpi ai respiratiei,
mai bine 1n expir. Are caracter voalat si tonalitate ridicata, putand fi asemuit cu pronuntarea
inceata si prelungita a literei ,,H” sau ,,I”.

2. Suflul cavernos: apare 1n cazul cavernelor pulmonare care comunica cu o bronhie permeabila si
sunt situate in apropierea peretelui toracic. Suflu cavernos este intens si are o tonalitate joasa, grava.

3. Suflul amforic: este o varianta de suflu tubar cavernos, produs atunci cand cavitatea are un
diametru >6 cm, sau la nivelul unui pneumotorace. Este intens, cu tonalitate joasa si timbru
muzical (poate fi reprodus sufland intr-o amfora).
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II. Respiratia suflantd: este un suflu bronho-vezicular care se aude in afara zonei normale de
auscultatie. Apare in condensari pulmonare moderate, care comunica cu o bronhie permeabila si
sunt situate profund in parenchimul pulmonar (congestie pulmonard, bronhopneumonie).

II1. Modificarea patologici a murmurului vezicular (MV):

1. Respiratia indsprita (respiratia granulard): reprezintd un murmur vezicular mai intens si mai
aspru, auzit pe o zond limitatd. Apare prin cresterea vitezei de circulatie a aerului ventilat, in
bronsiolite (inflamatii ale bronhiolelor) si in tahipnee.

2. Murmur vezicular diminuat (MVD)

2.1. Reducerea fluxului de aer:
* Cauze obstructive:
- fnalte: corpi straini, edem glotic, crup difteric. Se asociaza cu stridor: inspir
prelungit si suierat.
- joase: BPCO, criza de astm bronsic, corp strdin endobronsic, tumora endobrongica.
Se asociaza cu wheezing: expir prelungit si suierat.
* Cauze restrictive:
- parenchimatoase: pneumonii, fibroza pulmonars;
- pleurale: pahipleurita, lichid pleural, pneumotorace;
- parietale toracice: spondilitd anchilozanta.
2.2. Transmitere redusa a MV:
* prin parenchimul pulmonar: emfizem pulmonar (scade elasticitatea);
* prin pleura: pahipleurita, lichid pleural, pneumotorace.
3. Murmur vezicular abolit (silentiu respirator):
* crizd severa de astm bronsic - cu bronhoplegie (necesara ventilatie mecanical);
* obstructie totala bronsica: atelectazie;
» abolirea transmiterii MV prin pleurd: pleurezie masiva, pneumotorax masiv, pahi-
pleuritd masiva.
4. Murmur vezicular cu raportul I/E modificat:
4.1. Inspirul prelungit (>4/1) si suierat (stridor). Apare in obstructii ale cailor respire-
torii superioare (faringe, laringe, trahee):
* corpi straini aspirati;
e tumori;
* edem laringian;
 crup difteric;
* compresiuni extrinseci (mediastinale).
4.2.Expirul prelungit (E>I) si suierat (wheezing). Apare in obstructii ale cailor respire-
torii inferioare (bronhii, bronhiole):
e criza de astm bronsic;

bronsitd acutd astmatiforma;

BPCO;

bronho-bronsiolita.

B. Zgomote respiratorii supra-adaugate: ralurile si frecatura pleurala
Ralurile: sunt zgomote respiratorii supra-addugate, produse de procese patologice la nivelul
bronhiilor si alveolelor pulmonare.

Clasificarea ralurilor
1. Continue, uscate: ralurile bronsice (ronchi, wheezes);
2. Discontinue, umede: ralurile bronho-alveolare (crackles, crepitations).

1. Ralurile bronsice: sunt zgomote respiratorii cu timbru muzical si caracter continuu, care iau
nastere prin curgerea turbulentd a aerului prin bronhiile ingustate. Se aud in ambii timpi ai
respiratiei, mai bine in inspir §i se modificd cantitativ si calitativ dupa tuse. Ralurile bronsice se
clasifica in:
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a. Ralurile ronflante:
* Produse de vibrarea secretiilor la trecerea aerului prin bronhiile mari;
* Au tonalitate joasa, cu caracter sforaitor;
* Se aud mai bine in inspir;
* Pot fi:
— Monofonice: se aude o singura notd muzicala (stenoza unei singure bronhii mari);
— Polifonice: stenoze de bronhii cu calibre diferite
Cauze:
— Bronsite acute si cronice;
— Bronsiectazii uscate;
— Neoplasm bronhopulmonar;
— Corpi strdini inhalati.
b. Ralurile sibilante:
* Produse la trecera aerului prin bronhiile mici, Ingustate de edemul mucoasei sau de
bronhospasm,;
e Au tonalitate inalta, cu caracter de tiuitura;
* Se aud mai bine in expir;
* De obicei sunt polifonice.
Cauze:
— Astmul bronsic;
— Bronsita acuta astmatiforma,
— BPCO.
Ralurile bronsice sunt de obicei difuze. Aparitia lor pe o zona limitatd sugereaza un obstacol
bronsic regional, prin neoplasm bronhopulmonar sau corp strdin aspirat.

2. Ralurile bronho-alveolare:
* Se formeaza la trecerea aerului prin:
o bronhiole si alveole care contin un lichid (secretii, exudat sau transudat);
o cavitati care contin lichid.
* Apar prin barbotarea lichidului.
* Sunt zgomote explozive, intrerupte.
* Se clasifica in:
o Raluri crepitante: se aud doar la sfarsitul inspirului (fine crackles, late inspiratory
crackles);
o Raluri subcrepitante: se aud la Tnceputul inspirului si in expir. (coarse crackles,
early inspiratory crackles).
a. Ralurile crepitante
» Zgomote supra-addugate fine:
— se aud numai la sfarsitul inspirului,
— sunt egale ca amplitudine;
— se amplifica ,,in ploaie” dupa tuse.
* Comparatii:
— zgomotul produs de frecarea unei mese de par la ureche;
— zgomotul produs de aruncarea sarii pe plita incinsa.
* Sunt produse de:
— desprinderea de pe peretii alveolari a exudatului intra-alveolar dens, fibrinos;
— deschiderea brusca a bronhiolelor colabate.
Cauze:
e Cauze patologice - condensare pulmonara cu bronhie libera:
— pneumonie francd lobara (,,coroand” de crepitante in jurul zonei cu suflu tubar
patologic);
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— infarctul pulmonar;
— TBC pulmonar forma pneumonica;
— fibroza pulmonara.
* Cauze fiziologice - crepitatii de deplisare:
— se intalnesc la bolnavii care stau mult timp la pat, datoritd hipoventilatiei alveolare
la bazele pulmonare;
— caracteristic: dispar dupa cateva respiratii adanci si dupa tapotarea toracelui.
b. Ralurile bronho-alveolare subcrepitante (buloase)
» Zgomote supra-adaugate buloase:
— se aud la Inceputul inspirului si In expir;
— sunt inegale ca amplitudine;
— dupa tuse se pot intensifica sau pot disparea.
— Comparatii: barbotarea apei dintr-un pahar cu aerul pe care il suflam printr-un pai.
* Sunt produse de existenta in bronhiolele terminale si in alveole a unor secretii fluide in
care, in timpul inspirului, intrd bule de aer, care se sparg in timpul expirului.
Cauze:
* Condensari pulmonare cu bronhie libera si exudat fluid:
— pneumonii la debut si in faza de resorbtie;
— bronhopneumonii;
— staza pulmonara: din insuficienta cardiaca
» Cavitati pulmonare cu secretii, care comunica cu o bronhie libera:
— TBC pulmonar cavitar, abces pulmonar, chist hidatic.
— Bronsite acute si cronice, bronsiectazii.
Tipuri de raluri subcrepitante
A.In functie de calibrul bronhiilor
1. Raluri subcrepitante mici:
— pneumonia fanca lobara;
— bronhopneumonii.
2. Raluri subcrepitante medii:
— pneumonia la debut si in faza de rezorbtie;
insuficienta cardiaca congestiva;
fibroza pulmonara: cracmente;
bronsita acuta si cronica.
3. Raluri subcrepitante mari:
— edem pulmonar acut;
— bronsiectazie;
— cavitdfi pulmonare partial evacuate, care comunicd cu o bronhie libera (raluri
cavernoase).
B. Tipuri in functie de starea parenchimului pulmonar
1. Raluri consonante, sonore: apar cand tesutul pulmonar este mai putin aerat, dens
— sindrom de condensare pulmonara cu bronhie libera:
— pneumonie;
— fibroza pulmonara .
2. Raluri neconsonante: apar cand tesutul pulmonar este normal:
— Dbronsgita acuta si cronica,
— bronsiectazie

Frecdtura pleurald: apare prin frecarea celor doua foite pleurale ingrosate, pe care s-a depus fibrina.
Caractere:

* se aude pe o zona limitata si are un caracter superficial (apropiat de ureche);

 se intensifica la apasarea stetoscopului pe torace;
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* este discontinud §i intermitenta: se aude Tn ambii timpi ai respiratiei, mai bine In inspir;
* nu se modifica dupa tuse;
* timbru:
— fin: se aseamana cu fosnetul matasii;
— aspru: se aseamana cu scartaitul zapezii calcate.
* se insoteste frecvent de junghi toracic;
* uneori poate fi si palpata

* Pleurite uscate: prin depunere de fibrind
- dispare dupa instalarea exudatului lichidian pleural
- reapare in cursul resorbtiei lichidului.
 Pahipleurite: de obicei cu calcificari
* Infiltrare carcinomatoasa a pleurei
Auscultarea vocii: rezonanta vocala
* Se asculta vocea pacientului cu stetoscopul aplicat pe torace, in timp ce pacientul vorbeste
cu voce tare sau soptita.
* Normal:
— vocea se aude clar numai la nivelul laringelui si traheei, in zona suflului tubar
fiziologic;
— lanivelul altor zone ale peretelui toracic - vocea se aude neclara, indepartata.
+ Patologic: prin procese de condensare sau cavitare cu bronhie liberd, vocea se transmite
intens la nivelul altor zone ale peretelui toracic.
o Bronhofonia - transmisie clara si puternica a vocii, apare in sindroame de
condensare pulmonara cu bronhie libera.
o Pectorilocvia afona - transmisie clard a vocii soptite, apare in sindroame de
condensare pulmonara cu bronhie libera.
o Vocea amforica - vocea cavernoasd, apare in sindroame cavitare cu bronhie libera.
o Egofonia- vocea de capra - vocea transmisa se aude nazonata si tremurata, la limita
superioara a lichidului pleural.

I1.6. Sindroame clinice respiratorii

SINDROM LICHIDIAN PLEURAL.:
Palpare:

« Ampliatii respiratorii: |

« Freamat pectoral: { sau 0
Percutie: ,,matitate lemnoasa”
Auscultatie:

« MV diminuat { sau 0

* Suflu pleuretic la limita superioara a lichidului ) ; i
» Egofonie la limita superioara a lichidului Fig. 2.20. Sindrom lichidian pleural

SINDROM DE PNEUMOTORAX

Palpare:

« Ampliatii respiratorii: 4

* Freamat pectoral:l« sau 0
Percutie: hipersonoritate
Auscultatie:

« MVisau0

* Suflu amforic

* Voce amforic

Fig. 2.21. Sindrom de pneumotorax
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SINDROM DE EMFIZEM PULMONAR:
Palpare:

« Ampliatii respiratorii: 1

« Freamat pectoral: |
Percutie: T (hipersonoritate)
Auscultatie:

* MYV diminuat

» Expir prelungit

* Wheezing (BPCO)

SINDROM DE ATELECTAZIE PULMONARA:
Palpare:

«  Ampliatii respiratorii: 4

* Freamat pectoral: absent
Percutieiz matitate

* Auscultatie:

* Zgomote respiratorii: absente

SINDROM DE CONDENSARE PULMONARA CU
BRONHIE LIBERA:
Palpare:

« Ampliatii respiratorii: 1

« Freamit pectoral T
Percutie: sonoritate pulmonari |, matitate
Auscultatie:

* Suflu tubar patologic: central

 Raluri crepitante ,,in coroana”

» Bronhofonie, pectorilocvie afona

SINDROM DE FIBROZA PULMONARA CU
BRONHIE LIBERA
Palpare:
« Ampliatii respiratorii: |
« Freamit pectoral: T
Percutie: matitate
Auscultatie:
* Suflu tubar patologic
 Raluri crepitante
 Raluri subcrepitante consonante

SINDROM CAVITAR PULMONAR:
Palpare:

« Ampliatii respiratorii:

« Freamit pectoral: T
Percutie: hipersonoritate localizata
Auscultatie:

* Suflu tubar cavitar

* Voce cavernoasa
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II1. Explorarea paraclinica a aparatului respirator

Tehnici imagistice:
1. Investigatii radiologice
2. Ultrasonografia
3. Investigatii cu izotopi radioactivi

EXAMENUL RADIOLOGIC AL APARATULUI RESPIRATOR
Investigatii radiologice de rutina:

1. Radioscopia toracica

2. Radiografia toracica
Investigatii radiologice speciale:

1. Tomografia computerizata pulmonara

2. Bronhografia

3. Arteriografia pulmonara

4. Cavografia

II1.1. Investigatii radiologice

A. Investigatii radiologice de rutina
1. Radioscopia pulmonara: este o metoda care permite examinarea bolnavului in mai multe
incidente si in timpul unor miscari respiratorii mai ample.
Dezavantaje: expunere la doze crescute de radiatii, nu permite aprecierea obiectivd a evolutiei
leziunilor, nu se vad opacitati pulmonare mici (<Smm) - de ex. in TBC miliara.
2. Radiografia toracica: este un examen static, prin care se obtine un film radiografic. Se
efectueaza din fata si/sau din profil, in apnee dupa inspir profund.
Radiografia toracica conventionald, postero-anterioara, este parte integrantd a examenului clinic al
bolnavului cu simptome respiratorii.
1. Cutia toracicd: delimitata de coloana vertebrala, coaste, stern, 2 hemidiafragme. Se noteaza:

- devierile coloanei vertebrale (ele roteaza cordul);

- leziunile costale: fisuri, fracturi, zone de osteoliza;

- pozitia hemidiafragmelor (cel stang este cu 1,5 cm mai jos fata de cel drept) ;

- ungiurile costofrenice: daca sunt libere sau opacifiate.
2. Continutul cutiei toracice:

- in portiunea mediana se afld opacitatea cardiaca si a vaselor mari;

- lateral se afla campurile pulmonare - apar negre (datorita aerului din alveole) cu desen alb

trabecular (desenul bronhovascular), care porneste de la hil spre periferie.

Fig. 2.25. Radiografie toracica in incidenta postero-anterioara
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Campurile pulmonare sunt formate din:

a.
b.

d.

varfurile pulmonare: zonele de transparenta aflate deasupra claviculelor;
hilurile pulmonare: se afld la jumatatea distantei dintre varfuri si diafragm (sunt formate din
arterele si venele pulmonare, bronhiile principale, ganglioni limfatici).

. campurile pulmonare subclaviculare: reprezintd regiunea dintre hilurile pulmonare si

clavicule.
campurile pulmonare medii: sunt parahilare.

e. campurile pulmonare bazale: sunt infrahilare (se Intind de la hiluri la diafragm).

Scaderea transparentei caimpurilor pulmonare se numeste opacitate.

In cazul opacititilor pulmonare se descriu: numiirul (unici sau multipli), intensitatea (apreciati
comparativ cu a coastelor: subcostala, costala, supracostald), structura (omogena sau neomogena),
conturul (net sau neregulat), forma (rotunda, ovald, triunghiulard, policiclica etc.), diametrul
(micronodulara: < 3 mm, nodulara: 3-10 mm, macronodulara:> 10 mm) si localizarea.

Opacitatile pot fi lobare, segmentare, lobulare sau interstitiale (Fig. 2.26)

Cauze de opacititi:.

1. condensari pulmonare: pneumonii, infarcte pulmonare, tumori pulmonare;

2. atelectazii pulmonare;

3. edem pulmonar (interstitial sau alveolar);

4. lichid pleural: opacitate in sinusul costodiafragmatic, in marea cavitate pleurald sau in
scizurile pulmonare (Fig. 2.27);

pahipleurita;
ganglioni hilari.

SN

Fig. 2.26. Opacitati pulmonare:

A. Micro-opacitati diseminate (TBC miliar)

B. Macro-opacitati diseminate (metastaze pulmonare)

C. Opacitate rotunda, omogend, de intensitate supracostald, bine delimitata (chist pulmonar)

D. Opacitate rotunda, neomogena, de intensitate supracostala, prost delimitata (neoplasm pulmonar)

E. Opacitate lobara, omogena, de intensitate supracostald, care tractioneaza traheea (atelectazie lob superior

drept)
F. Opacitate lobara, neomogena, de intensitate supracostald, cu clarefiere in interior (TBC pneumonica de lob
superior drept).
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Fig. 2.27. Opacitati pleurale:

A. Pahipleurita laterotoracica dreapta
B. Opacitate lichidiana pleurala stanga.

Cresterea transparentei cAimpurilor pulmonare se numeste hipertransparenta.
Cauze si tipuri ale hipertransparentei pulmonare:
1. Difuza, cu desen bronho-vascular pastrat: in emfizemul pulmonar;
2. Localizata, cu disparitia desenului bronho-vascular in:
* pneumotorax.
* bula de emfizem
» cavernd TBC, abces pulmonar evacuat, chist hidatic evacuat etc.
* embolie pulmonara (ischemie pulmonara fara condensare)
3. Imagine hidro-aerica (transparentd in opacitate): abces pulmonar partial evacuat, chist
hidatic partial evacuat etc.

Fig. 2.28. Hipertransparente pulmonare:

A. Emfizem pulmonar

B. Pneumotorace drept

C. Neoplasm bronhopulmonar escavat

D. Imagine hidro-aerica (abces pulmonar partial evacuate).
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Alte incidente ale radiografiei toracice (laterald stanga sau dreapta, oblica anterioard dreapta, oblica
anterioara stanga) etc. se utilizeazd pentru a vizualiza mai bine unele leziuni evidentiate pe
radiografia postero-anterioard (situate la nivelul unui anumit segment sau lob, unei scizuri
pulmonare, in mediastin, Tnapoia opacitatii cardiovasculare etc.).

B. Investigatii radiologice speciale:

Neinvazive:

1. Tomografia computerizata pulmonara: otine imagini radiologice seriate, la diferite
adancimi, care sunt apoi prelucrate de computer. Este foarte utild pentru investigarea structurilor
mediastinale, a hilurilor pulmonare, pentru diagnosticul tumorilor bronhopulmonare, cavernelor,
chisturilor, infarctelor pulmonare, a anomaliilor pleurale si pericardice etc.

2. Angiografia intravenoasa cu substractie digitala: metoda neinvaziva pentru vizualizarea
emboliilor pulmonare.

3. Bronhografia: se face prin instilare de lipiodol in arborele traheo-bronsic, care devine vizibil pe
filmul radiologic. Este utild pentru diagnosticul bronsiectaziilor, tumorilor bronsice si
obstructiilor bronsice situate distal de limita vizualizarii cu bronhoscopul.

4. Scintigrama pulmonar (explorarea pulmonara cu izotopi radioactivi): se bazeaza pe
proprietatea plamanului de a retine anumite substante, care ajung la el prin ventilatie sau prin
circulatie.

- scintigrama de ventilatie: bolnavul respira aer ce contine Xenon radioactiv (Xel133). Se
inregistreaza o hartd pe care apar impulsuri in zonele ventilate. Zonele neventilate apar
,reci” (zone de atelectazie).

- scintigrama de perfuzie: se injecteaza iv albumina marcata cu Technetium neperfuzate
(de ex. cu embolii pulmonare) apar ,,reci”. Se cerceteaza raportul ventilatie/perfuzie
pulmonara.

- scintigrama pentru depistarea inflamatiilor sau tumorilor pulmonare: cu Gallium radioactiv
(Ga67). Izotopul se injecteaza intravenos si se fixeaza In zonele tumorale sau inflamatorii
(pneumonii, pneumoconioze, TBC pulmonar activ, fibroza pulmonara idiopatica).

Invazive:

1. Arteriografia pulmonara: constd in injectarea substantei de contrast printr-un cateter in artera
pulmonara. Se utilizeazad pentru diagnosticul emboliilor pulmonare (evidentiaza obliterarea
arterelor pulmonare) si pentru evidentierea fistulelor arteriovenoase din plamani.

2. Arteriografia bronsica: se utilizeazd in diagnosticul si tratamentul hemoptiziilor masive,
pentru a identifica locul sangerarii i pentru a injecta local particule de gelatind impregnate cu
gelatind, In scop hemostatic.

3. Cavografia: consta In injectarea substantei de contrast In vena cavad superioard. Ea este
obstruata 1n sindroame mediastinale.

I11.2. Ultrasonografia

Explorarea cu ajutorul ultrasunetelor

Este utila in :
1. Diferentierea opacitatilor pleurale lichide de cele solide;
2. Localizarea pleureziilor lichidiene inchistate.

I11.3. Biopsia pleuro-pulmonara

Prin punctie trans-toracica: se face sub control radiologic (fluoroscopie sau tomografie
computerizata), pentru diagnosticul unor neoplazii sau infectii.
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I11.4. Punctia pleurala si examenul lichidului pleural

Consta in patrunderea cu acul in cavitatea pleurald, pentru a extrage lichid pleural.
Indicatii: se efectueaza in scop diagnostic sau terapeutic.
In scop diagnostic:

confirma existenta lichidului pleural ;
permite efectuarea unor examene de laborator care sa arate natura lui.

in scop terapeutic:

permite evacuarea lichidului pleural cand este abundent si comprima plamanul;
permite introducerea in cavitatea pleurald a unor medicamente (citostatice, antibiotice).

Tehnica punctiei pleurale:

Conditii necesare:

Punctia pleurald se efectueaza in spital, de catre medic, cu acordul bolnavului.

Pentru a evita tusea iritativa pleurald - cu 1 ora Inainte de punctie bolnavul primeste 1
tableta de Codeina fosfat.

Bolnavul se aseaza célare pe un scaun cu spatar, cu bratele sprijinite pe spatar.

Se alege locul punctiei: in plind matitate, de obicei in spatiul intercostal VI-VII, pe linia
axilara posterioara.

Se dezinfecteaza cu iod regiunea respectiva.

Cu indexul stang badijonat cu iod se repereaza coasta inferioara a spatiului intercostal.

Se ia o seringd ce contine xilina, se patrunde cu acul razant pe marginea superioard a
coastei reperate, deasupra indexului, pentru a nu leza pachetul vasculo-nervos intercostal.
Pe masura ce acul strabate peretele toracic, se injecteaza xilina din seringa.

In momentul in care este stripunsi pleura se simte o senzatie de patrundere ,,in gol”.

Se aspira in seringd 10-20 ml lichid pleural, care se foloseste pentru determinari de
laborator (citologic, bacteriologic, Rivalta, enzimatic).

Lasand acul pe loc, se detaseaza seringa si se atageaza un tub steril, prin care lichidul
pleural curge intr-un vas colector. Se poate folosi un aparat de aspiratie continuad a
lichidului - tip POTAIN.

Se evacueaza maximum 800-1000 ml lichid pleural, pentru a nu decomprima brusc
plamanul.

Se extrage acul, se badijoneaza cu alcool regiunea si se aplica pansament local.

Riscuri ale punctiei pleurale:

1.

Nk

Lipotimie sau sincopa: apar prin mecanism vaso-vagal, in momentul inteparii pleurei, care
este foarte bogat inervata.

Hemoragie: prin inteparea arterei sau venei intercostale.

Infectie: daca nu se lucreaza aseptic.

Pneumotorax: prin infeparea parenchimului pleural.

Edem pulmonar acut ,,ex vacuo”: dupa golirea rapida a unei mari cantitati de lichid pleural
(>1000 ml); datorita scaderii bruste a presiunii intrapleurale se produce expansiunea
rapidd a plamanului; scdderea presiunii interstifiale pulmonare determind aparitia
transudatului interstitial si intra-alveolar.

Contraindicatii ale punctiei pleurale:

1.

Refuzul bolnavului

2. Bolnav in stare grava

3. TA sistolica <100 mmHg

4.

2. Suspiciune de chist hidatic: risc de soc anafilactic prin intepare.

Bolnav anticoagulat (risc de hemoragie in pleura: hemotorax)
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Rezultatul punctiei pleurale:
A. Negativ: punctia ,,alba”.
Cauze:
- nu existd lichid pleural - matitatea fiind data de pahipleuritd sau de o condensare
pulmonara.
- locul de punctie a fost ales gresit.
- acul a fost subtire si s-a infundat cu fibrina.
B. Pozitiv: se extrage pleural, care poate fi transudat sau exudat.
Transudatul pleural: este un lichid sero-citrin sdrac in proteine (conc. proteinelor < 3g%),
densitatea < 1016, concentratia LDH in lichidul pleural < 200.
Cauze:
* insuficienta cardiacd congestiva (hidrotorax, de obicei drept)
* pericardita cronica constrictiva
* ciroza hepatica
* hipoproteinemii
 sindromul nefrotic
* insuficienta renala cronica
* mixedemul
* sindromul Meigs

Exudatul pleural: este un lichid inflamator, bogat in proteine (conc. proteinelor>3g%) , are o
densitate > 1016 si o concentratie Tn LDH > 200.
Caractere si cauze ale exudatului pleural:
1. Lichid sero-fibrinos: are culoare galbuie, citrina.

- pleurezie TBC

- pleurezia para-pneumonica

- boli de colagen: lupus eritematos diseminat, poliartritd reumatoida

- sindromul post-infarct miocardic

- sarcoidoza

- infectii parazitare

- reactii medicamentoase
2. Lichid sero-hemoragic (are culoare galben-rozata) sau franc hemoragic (culoare rosie):

- neoplasme

- TBC

- infarct pulmonar

- traumatisme toracice

- pneumonii

- pancreatita acuta.
Pentru a diferentia lichidul pleural hemoragic de hemoragia prin punctie pleurala: se lasa
lichidul sa sedimenteze intr-o eprubetad. Dacd coaguleazd este sdnge din hemoragie, daca nu
coaguleaza este lichid hemoragic.
3. Lichidul purulent (empiem pleura): in infectii microbiene si TBC, abcese subfrenice.
4. Lichidul chiliform: este tulbure, cu tenta albicioasa. Este un revarsat lichidian pleural vechi.
5. Lichidul chiles: contine limfa. Este tulbure, opalescent (ca laptele diluat) si bogat in grasimi
(>5g/).
Cauze:

- rupturi traumatice de canal thoracic,

- neoplasme cu adenopatii metastatice mediastinale.

Examene din lichidul pleural:

A. Biochimic:

1. Densitatea: >1016 in exudat; <1016 in transudat.

2. Dozarea proteinelor: >3g% in exudat, <3g% 1n transudat.
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Reactia Rivalta: se bazeaza pe precipitarea proteinelor dizolvate, In prezenta unui mediu acid.
Tehnica reactiei Rivalta: intr-un cilindru de sticla se toarna apa distilata, care se aciduleaza cu 2-3
picaturi de acid acetic glacial si se omogenizeazi cu o bagheta de sticla. In aceasta solutie se toarna
apoi 2-3 picaturi de lichid pleural. Daca acesta este exudat, proteinele precipitd, formand un nor
asemandtor fumului de tigara. Daca este transudat, nu se obtine reactie de precipitare.
3. Dozarea glucozei in lichidul pleural = glicopleuria. Se compard cu valoarea glicemiei din
aceeasi zi. Glicopleuria normala =2/3 din glicemie.

- glicopleurie crescuta: in pleurezii tumorale.

- glicopleurie scazuta: in pleurezii TBC.
4. Dozarea grdasimilor din lichidul pleural: > 5g/1 in lichidul chilos.
5. Dozarea amilazei din lichidul pleural: crescuta in pleurezia din pancreatita acuta.

B. Ex. citologic al lichidului pleural.
1. Examenul sedimentului simplu: obtinut dupa centrifugarea lichidului pleural.
- bogat in limfocite (>80%): in pleurezia TBC
- bogat in polimorfonucleare neutrofile: in pleurezii purulente bacteriene
- cu celularitate mixta (limfocite si polinucleare): in pleurezii bacteriene sau virale,
pleurezii neoplazice, infarcte pulmonare.
- bogat in eozinofile (>10%): in parazitoze, infiltrat eozinofilic Loffler.
2. Sediment cito-oncologic: frotiu colorat Papanicolau - se evidentiaza celule atipice in pleurezii
neoplazice.

C. Examen bacteriologic al lichidului pleural:
1. Pe lama: frotiu colorat Gram; in pleurezii TBC: frotiu colorat Ziehl-Nielsen.
2. Pe mediu de culturd: uzuale, pentru anaerobi si pe mediu Lowenstein (pentru b. Koch).

Tabel I1.2. Diferentierea dintre exudatul si transudatul pleural:

Transudat Exudat
Densitate <1.016 >1.016
Conc prot. lichid pleural <3g% > 39%
Raport prot. pleurale/prot. serice <0.5 > (.5
Raport LDH pleural/LDH seric <0.6 > 0.6
LDH pleural <200 IU > 600 IU
Glucoza pleurala > 60mg% < 60mg%
Leucocite pleurale < 1000/mm’ > 1000/mm’

D. Biopsia pleurala: se efectueaza in scop diagnostic; este cea mai importantd procedura pentru
diagnosticul bolilor pleurale inflamatorii (mai ales TBC) si neoplazice. Poate fi efectuata:

- pe cale chirurgicala: dupa toracotomie

- pe cale trans-toracica, sub control radiologic: cu ac special.

I11.5. Examenul sputei

Sputa reprezinta un amestec de celule exfoliate si mucus provenind din cdile aeriene inferioare §i se
elimind prin efort de tuse. Cantitatea normala eliminata zilnic este de 10 ml. Analiza sputei ofera
informatii importante pentru multe boli respiratorii.
Metode de recoltare a sputei:
- Prin expectoratie matinala, in cutii Petri uscate, sterile. Risc de contaminare cu saliva si
secretii nazofaringiene.
- Prin aspiratie traheo-brongica in cursul bronhoscopiei. Persistd riscul contamindrii cu
germeni din caile respiratorii superioare.
- Metode agresive - necesare in infectii grave, pentru alegerea tratamenului - prin punctie
traheald sau punctie - biopsie transtoracica (se aspira si tesut pulmonar pentru biopsie).
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Metode de examinare a sputei:
a. Examenul macroscopic: se refera la cantitatea, aspectul, culoarea, mirosul sputei (vezi
simptome functionale respiratorii).
b. Examenul microscopic: se efectueaza un frotiu nativ sau colorat cu albastru de metilen sau
May-Grunwald-Giemsa. Pe acesta se pot observa:
- celule epiteliale scuamoase: provin din cavitatea bucala;
- celule epiteliale cilindrice, cu margini ,,in perie”: provin din caile respiratorii;
- macrofage din alveolele pulmonare: contin granulatii in interior. in functie de continutul
granulatiilor, se descriu:
o ,celule cu praf’: contin praf, carbune, funingine - la cei care lucreaza in mediu cu
pulberi.
o ,.celule cardiace”: contin hemosiderind - se intalnesc in stenoza mitrald si insuficienta
ventriculara stinga cronica.
- hematii abundente: la bolnavi cu hemoptizii,
- leucocite polimorfonucleare alterate: in infectii bacteriene cu sputa purulenta.
- limfocite frecvente: in TBC.
Sputa bolnavilor cu astm bronsic alergic contine:
- eozinofile;
- cristalele CHARCOT-LEYDEN: iau nastere din distrugerea eozinofilelor;
- spiralele CURSHMANN: filamente de mucus rasucite in spiralda (mulaje ale bronhiilor
mici);
- corpii CREOLA: gramezi de celule epiteliale bronsice descuamate.
Sputa bolnavilor cu caner bronhopulmonar contine celule atipice, evidentiate prin coloratia
Papanicolau.
Coloratia cu orceind: evidentiazd fibrele elastice, care sunt prezente in caz de distrugeri ale
parenchimului pulmonar (abcese, caverne TBC).

c. Examenul bacteriologic: se efectueaza din sputa recoltata steril.
Consta in:
1. Examen al sputei pe frotiu colorat Gram sau Ziehl-Nielsen (pt. b. Koch);
2. insiméntarea sputei pe medii de culturi, pentru izolarea germenului si efectuarea
antibiogramei. Se folosesc medii de cultura obisnuite sau speciale:
- pentru anaerobi,
- pentru Candida albicans: mediu Saboureaud;
- pentru b. Koch: mediu Lowenstein.
3. Prin inocularea sputei intraperitoneal la cobai (pentru dg. TBC): dupa 4-6
saptamani apare granulomul TBC.

Germenii izolati pot fi:
1. Gram pozitivi: pneumococ, streptococ, stafilococ.
2. Gram negativi: Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, Pseudo-
monasaeruginosa, piocianic.
B. Koch
Anaerobi
Fungi
Paraziti: Pneumocistis carinii (provoaca pneumonii mortale la cei infectati cu HIV).

OB

I11.6. Probe functionale ventilatorii (spirometria)

Apreciazd ventilatia externa si se efectueaza cu spirograful. Parametrii calculati sunt: volume
(statice) si debite (dinamice).
Volumele respiratorii: valorile normale se apreciaza din tabele in functie de varsta si sex.
1. Volumul curent VC=500 ml. Reprezintd volumul de aer vehiculat in cursul unui inspir §i expir
de repaus.
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2. Volumul inspirator de rezervi VIR=1200-1500 ml. Reprezintd volumul de aer care poate fi
inspirat fortat la sfargitul unui inspir normal.

3. Volumul expirator de rezerva=1000-1500 ml. Reprezintd volumul de aer care poate fi expirat
fortat la sfarsitul unui expir normal.

VC+VIR+VER=capacitatea vitala=3500 ml.

Capacitatea vitala CV = volumul de aer care poate fi expirat fortat la sfarsitul unui inspir fortat.
Volumul rezidual VR= 1500 ml. Reprezinta volumul de aer care nu participa la ventilatie.
VR+VER = capacitate reziduald functionala (CRF). Capacitatea reziduala functionalad
reprezinta volumul de aer care ramane in plaman la sfarsitul expirului unei respiratii de repaus.
VR+CV = capacitate pulmonara totala (CPT) = 5000 ml.

_ T vc
. 1 Ve

Crr
CFP VR

CPT
| 1 R l

Fig. 2.29. A. Volume respiratorii normale. B. Disfunctie ventilatorie restrictiva
C. Disfunctie ventilatorie obstructiva

Debitele ventilatorii:

1. Volumul (debitul) expirator maxim/sec=VEMS: reprezintd volumul maxim care poate fi
expirat fortat in prima secunda, in cursul unui expir fortat care urmeaza unui inspir fortat.
VEMS=3000 — 4000 mI=80%CYV.

2. Indicele de permeabilitate bronsica (IPB)=VEMS/CV x 100. Normal = 75%-80%.

Atat VEMS cit si CV depind de ndltime, varsta si sex. Pentru determinarea lor, subiectul inspira
fortat si apoi expira fortat intr-un spirometru. In timpul expirului, volumul de aer expirat este
inregistrat grafic, timp de 5 secunde. Valorile debitelor obtinute se compara cu cele din nomo-
grame.

Interpretarea probelor ventilatorii:
Disfunctia ventilatorie de tip restrictiv: apare datoritd scaderii suprafetei de ventilatie alveolara.
LCV < 80% din normal, { VR, { CPT; | VEMS proportional cu 1 CV; IPB raméne normal.
Cauze:

- deformari toracice: cifoze, scolioze, cifoscolioze, spondilita anchilozanta;

- obezitate;

- afectiuni pleurale: pahipleurite retractile intinse, pneumotorax, pleurezii masive.

- fibroze pulmonare difuze;

- edem interstitial pulmonar (stenoza mitrala , insuficienta ventriculara stanga);

- pneumonii masive, atelectazii pulmonare, rezectii pulmonare.

Disfunctia ventilatorie de tip obstructiv: apare datoritd cresterii rezistentei la flux in caile aeriene.
Se caracterizeazd prin scaderea VEMS <80% si a IPB<70%. CPT ramane normala, datoritd
cresterii VR si a CRF.
~LCV, T RV, CPT normala sau T; LVEMS mai severi decat ~LCV; IPB<70%
Cauze:

- criza de astm bronsic;

- BPCO (bronsita cronica obstructiva si emfizem pulmonar obstructiv).
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Disfunctia ventilatorie mixtd: apare datoritd scaderii suprafetei de ventilatie alveolard si datoritd
cresterii rezistentei la fluxul de aer. Se caracterizeaza prinsL CV <80%, { VEMS<80% si | IPB
<70%.

Determinarea fluxului ventilator maxim (peak flow rate)
» Determinarea se poate efectua usor, in spital sau ambulator.

* Bolnavul este rugat sa inspire adanc si apoi sa expire brusc si fortat in aparat.
* Valori normale:

- 500 I/min la barbati
- 400 I/min la femei.

In obstructia cai aeriene inferioare (BPCO): scade fluxul expirator .
In obstructia de cdi aeriene superioare: scade fluxul inspirator.
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Fig. 2.30. Peak flow metrie
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II1.7. Testele farmacodinamice

Utilizeazd sub forma de aerosoli agenti bronhoconstrictori sau bronhodilatatori, pentru a aprecia
hiperreactivitatea bronsica din astmul bronsic.

Spirograma se efectueaza inainte si dupa administrarea agentului. Testul se considera pozitiv daca
VEMS T sau | cu>12% fatd de determinarea initiala.

Agenti bronhoconstrictori Agenti bronhodilatatori:

- acetilcolind - orciprenalina, salbutamol
- propranolol

- pneumalergeni

I11.8. Analiza gazelor sanguine

Se recolteazd sange arterial din artera radiald. Se determind presiunea arteriald a oxigenului,
saturatia arteriald a oxigenului, presiunea arteriald a bioxidului de carbon, pH-ul si concentratia de
bicarbonat.Valori normale:

1. Pa O, =75-100 mmHg; Sa0,=95-100%

2. PaC0O,=35-45 mmHg;

3. pH=7,35-7,45

4. Bicarbonatul plasm=22-26 mEq/l (baze exces, rezerva alcalina).
Insuficienta respiratorie apare cand schimbul pulmonar de gaze este insuficient, ducand la aparitia
hipoxiei, cu sau farad hipercarpnie.

Insuficientd respiratorie se caracterizeaza prin PaO,< 60 mmHg si/sau
Pa CO; > 55 mmHg.

Exista doua tipuri de insuficienta respiratorie:

- Tipul I: prezenta doar hipoxia (Pa o, este scazuta, iar Pa CO, este normala sau scazuta).

- Tipul II: prezente atat hipoxia cat si hipercapnia (Pa O, este scazuta, iar Pa CO; este
Rezervigsakealind este crescutd in acidoza respiratorie cu hipercapnie (prin hipoventilatie
alveolara); pH< 7,35
Rezerva alcalina este scizuta in alcaloza respiratorie cu hipocapnie (prin hiperventilatie
alveolara); pH>7.,45

I11.9. Bronhoscopia

Consta in vizualizarea lumenului traheobronsic cu ajutorul bronhoscopului.
- bronhoscopul rigid: vizualizeazd lumenul traheei, al bronhiilor principale si lobare.
Permite extragerea corpilor straini si efectuarea biopsiilor.
- fibro-bronhoscopul: este flexibil, poate fi ghidat de fibre de sticla si permite introducerea
lui pana in bronhiile segmentare de gradul III.
Informatii oferite de bronhoscopie:
1. Vizualizarea lumenului traheo-bronsic: tumori, stenoze inflamatorii sau prin compresiune
extrinseca.
2. Biopsie: de mucoasa brongica sau se patrunde si in parenchimul pulmonar invecinat.
3. Aspirarea din bronhii de secretii (direct sau dupa lavaj cu ser fiziologic) sau de corpi
straini aspirati.
Indicatii:
1. Pneumonii recidivante in acelasi loc sau rezistente la tratament.
2. Supuratii pulmonare
3. Corpi straini aspirati.
4. Suspiciune de cancer bronhopulmonar.
Contraindicatii: la persoane varstnice, cu insuficienta cardiaca sau cu stare generala grava.
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I11.10. Testele cutanate

» Efectuate pentru a demonstra alergenii in astmul bronsic alergic

» Varful acului inteapa epiderma printr-o picaturd de solutie de alergen, pe fata anterioara a
antebratului;

» Se foloseste alt ac pentru fiecare alergen si se compara cu solutie martor (ser fiziologic).

IV. Patologia respiratorie

IV.1. Coriza acuta (raceala comuna)

Infectie acutd de cai respiratorii superioare

Etiologie: virala- rinovirusuri, adenovirusuri, parainfluenza

Imunitatea specifica este de scurta durata, apar aproximativ 3 “raceli” anuale.
Debut brusc:

Simptome generale: Simptome functionale:
- cefalee - obstructie nazala, cu stranut si rinoree apoasa (rinita)
- fiori - senzatie de arsurd faringiand, cu odinofagie (farin-
- subfebrilitati gita)
- mialgii - disfonie, tuse iritativa voalata ,,ragusitd” (laringita)
Ex ob:

- catar oculonazal
- eritem faringian
Evolutie: cateva zile. Posibild suprainfectia microbiana: rinoreea devine purulenta

IV.2. Sindromul traheal

Cauze
1. Inflamatorii:
— infectioase: traheobronsita acuta - virala sau bacteriana
— iritative: dupa IOT, inhalare de gaze toxice, fum, pulberi.
— alergice: traheita spasmodica
2. Obstructive:
— aspirare de corpi straini
— tumora traheala
— traheomalacie: aspirarea porfiunii membranoase a traheei spre portiunea cartilaginoasa, pe
care o obstrueaza.
3. Compresiune extrinseca: neoplasm esofagian, tumori mediastinale
Clinic:
1. tuse iritativa ,latratoare” (sonord) — productiva
2. expectoratie mucoasa, uneori cu striuri de sange.
3. dispnee predominant inspiratorie, uneori insotitd de cornaj (stridor).
4. durere retrosternala cu caracter de arsura.
Ex obiectiv
— dispnee inspiratorie
— tiraj intercostal (retractia spatiilor intercostale in inspir)
Paraclinic:
* Spirograma: aspect linear (limitare de flux maxim in ambele faze ale respiratiei)
* Radiografie toracica, laringoscopie, bronhoscopie
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IV.3. Bronsita acuta

Definitie: inflamatie acuta a peretelui bronsic, limitatd la mucoasa si submucoasa. Poate aparea la
persoane sandtoase sau pe fond de bronsita cronica, prin exacerbarea acesteia.
Cauze:
1. infectii: virale sau bacteriene (streptococ sau Hemophilus influenzae)
2. iritatii: toxice
- exogene (inhalate)
- endogene (uremie).
Simptome generale: cefalee, frisonete, subfebrilitati, dureri musculare.
Simptome respiratorii:
1. tuse initial uscata, iritativa: 2-3 zile, apoi devine productiva
2. expectoratie mucoasa sau muco-purulenta
3. dispnee moderata
4. durere retrosternala cu caracter de jena
Examen obiectiv: MV accentuat, raluri bronsice

IV 4. Bronsita capilara (bronsiolita)

Forma particulara: la sugari, mai rar la adulti
Etiologie virotica: virusul sincitial respirator, mai rar microbiana.
Subiectiv:

- stare generald grava,

- dispnee intensa

- clanoza

- tuse seaca
Obiectiv:

- MV accentuat cu expir prelungit

- raluri bronsice i bronhoalveolare subcrepitante
Radiologic: accentuarea desenului interstitial pulmonar.

IV.5. Bronsita cronica

Definitie: inflamatie cronica nespecifica a mucoasei bronsice, caracterizatd tuse si expectoratie,
timp de cel putin 3 luni/an si cel putin 2 ani consecutiv.
Etiologie:
1. Fumatul: rolul cel mai important;
2. Poluarea aerului: dioxid de sulf
3. Profesia: expunere la pulberi si gaze toxice
4. Infectia: rinovirusiri
5. Factori familiali si genetici: agregare familiala
- fumat pasiv: poluarea aerului din incapere
- predispozitie genetica
Forme clinice:
e Bronsita cronica simpla: sputd mucoasa
¢ Bronsita cronicd mucopurulenti: sputd purulentd persistenta sau recurenta
¢ Bronsita cronica obstructiva: cu bronhospasm
- cu obstructie intermitenta (astmatiforma)
- cu obstructie permanenta (BPCO)
Simptome:
1. Tuse cu expectoratie: min 3 luni/an, 2 ani consecutiv
- sputa este mucoasa, devine mucopurulenta in caz de suprainfectii microbiene;
2. Dispnee expiratorie: in formele cu obstructie bronsica
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a. obstructie intermitenta (bronhospasm): crize de dispnee paroxisticd - in cursul
infectiilor sau la inhalare de agenti iritanti;
b. obstructie permanenta: dispnee progresiva, initial la efort, apoi si in repaus.
Investigatii:
e Radiografia toracica:
accentuarea desenului pulmonar interstitial (bronho-vascular)
e Spirometria:
normala: bronsita cronica simpla
disfunctie ventilatorie obstructivd ({ VEMS, | IPB): bronsita cronica obstructiva
e Ex. sputia: PMN si florda microbiand in perioadele de suprainfectie

IV.6. Emfizemul pulmonar

Definitie: se defineste anatomic prin dilatarea ireversibila si distrugerea spatiilor aeriene situate
distal de bronhiolele terminale (a bronhiolelor respiratorii si alveolelor pulmonare).

Cauze si forme anatomopatologice:

a. Centrolobular (centro-acinar): afecteazd doar centrul acinilor pulmonari; este secundar
bronsitei cronice obstructive.

b. Panlobular (panacinar): afecteazd acinul in Intregime, cu formarea unor multiple bule de
emfizem; este ereditar (deficit familial de alpha-1 antitripsind: inhiba tripisina, elastaza si alte
enzime proteolitice)

c¢. Emfizemul compensator (vicariant): consta intr-o dilatare a alveolelor pulmonare fara ruperea
septurilor interalveolare; apare in vecinatatea unei zone cu deficit de ventilatie (pneumectomie,
condensare sau atelectazie pulmonard).

d. Emfizemul senil: apare prin dilatarea alveolelor pulmonare prin scaderea elasticitatii tesutului
pulmonar.

e. Emfizemul bulos: apare prindistructia localizatd si izolata a tesutului pulmonar, de obicei la
nivelul lobilor superiori, fard o obstructie semnificativa a fluxului aerian.

Fig. 2.32. Emfizem. A. Centrolobular B. Panlobular

Simptome:
dispnee de efort, progresiva; in formele severe - dispnee de repaus si ortopnee;
tuse cu expectoratie: in emfizemul pulmonar obstructiv (asociat cu bronsita cronicd).
Examen obiectiv:
e Inspectie:
torace emfizematos, globulos;
tiraj intercostal: emfizem obstructiv
e Palpare:
ampliatii respiratorii diminuate,
freamat pectoral diminuat;
e Percutie: hipersonoritate pulmonara;
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e Auscultatie:
- murmur vezicular diminuat, cu expir prelungit,
- raluri bronsice in emfizemul pulmonar obstructiv.
Radiografia toracica:
- hipertransparenta pulmonara: (mai accentuata in emfizemul senil);
- accentuarea desenului peribronhovascular: in emfizemul obstructiv;
- coastele orizontalizate
- spatii intercostale largite (incidentd postero-anterioara);
- spatiul aerian retrosternal largit (incidente laterale);
- hemidiafragme coborate, hipomobile.
Probe ventilatorii:
I. Disfunctie ventilatorie de tip obstructiv: in emfizemul obstructiv (centrolobular)
II. Disfunctie ventilatorie de tip restrictiv: in emfizemul neobstructiv (panlobular)

IV.7. Bronhopneumopatia cronica obstructiva (BPCO)

Definitie: afectiune plurifactoriald ce determina scaderea progresiva si lenta a VEMS-ului, cu
reversibilitate minima si caracterizata printr-un sindrom inflamator cronic.
Factori de risc (FR):
I. FR externi
1. fumatul: cel mai important
2. poluarea atmosferica
3. inhalarea de factori iritanti la locul de munca
I1. FR individuali
1. deficitul de alfa 1-antitripsina (boala ereditara)
2. Polimorfismele genice
3. Hiperreactivitatea bronsica la metacholinad
4. Statusul socio-economic scazut
Morfopatologie:
1. Caile aeriene mari - prezintd o marcatd hiperplazie si hipertrofie a glandelor submucoase,
generand hipersecretie bronsica
2. Ciile aeriene mici — prezintd inlocuirea epiteliului monostratificat ciliat cu epiteliu
pluristratificat. Peretele bronsic este sediul unui important proces inflamator.
3. Parenchimul pulmonar — prezinta distructia septurilor alveolare, cu aparitia de emfizem
predominant centroacinar.
Simptome:
Debut insidios, cu agravare progresiva.
¢ initial: bolnavii sunt asimptomatici
e ulterior apar:
- Tuse cronica
- Expectoratie cronicd mucoasa, care devine muco-purulentd in cursul exacerbarilor
bronsitei cronice;
- Dispnee cronicd progresiva, aparand la eforturi din ce in ce mai mici si devenind 1n
final permanenta
Tusea:
- semn apoape nelipsit
- matinald, initial intermitenta apoi zilnica
Sputa (expectoratia):
- albicioasa si aderenta
- in timpul exacerbarilor volumul sputei creste, caracter purulent
Dispneea:
- este simptomul cel mai caracteristic
- initial este de efort, ulterior devine de repaus
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Unelte clinice pentru obiectivarea si cuantificarea dispneei:
- COPDAssessmentTest (CAT): chestionar cu 8 afirmatii
- Scara Modified Medical Research Council: evalueaza dispneea printr-un scor de la 0 la 5
puncte
- Scara Borg: evalueaza dispneea dupa un efort imediat
Examen obiectiv:
Inspectia: semnificativa la bolnavii in stadii avansate de boala
e Pacient cianotic
Pozitie ,,de lupta”
Polipnee
Respiratia cu buze pensate (impiedica colabarea expiratorie a bronsiilor mici)
Torace 1n butoi (cresterea diametrului antero-posterior)
Modificari inspiratorii
- Utilizarea musculaturii respiratorii accesorii, mai evidenta la nivelul gatului (contractia
scalenilor si sternocleidomastoidienilor)
- Torace cu miscari sugestive de inspir: partea superioara are o miscare Tnainte si in sus, iar
partea inferioara isi scade diametrul transversal (semnul Hoover)
- Tirajul intercostal, cu depresia spatiilor intercostale
Modificari expiratorii
- Utilizarea musculaturii abdominale la expir
- Expirul prelungit
Palparea:
e amplitudinea miscarilor respiratorii 4
e freamat pectoral diminuat
Percutia:
e hipersonoritate pulmonara difuza,
e diminuarea excursiilor hemidiafragmelor (manevre Hirtz)
Auscultatia:
e Murmur vezicular difuz diminuat
e Expir prelungit
e Supraadaugare de raluri bronsice ronflante si uneori sibilante
Semne clinice de severitate:
1. Utilizarea intensa a muschilor respiratori accesori
FR>25 resp/min
FC>110 b/min
Semne de oboseald musculara (depresia paradoxala a abdomenului in inspir)
Flapping tremor ca semn de encefalopatie hipercapnica
Alterarea constientei (somnolentd — coma)
Diagnostic:
Suspiciune clinica
e Tuse, expectoratie, dispnee
e Tabagism (min 20 pachete-an)
e Noxe
Confirmarea: prin spirometrie
e VEMS/CVF<0.7 dupa administrarea unui bronhodilatator (beta-2-mimetic).

SARRANE N

Paraclinic:

I. Probe functionale respiratorii:

1. Spirometria: VEMS<80% e cel mai utilizat parametru, indice Tiffeneau VEMS/CV<70%,
persistenta disfunctiei ventilatorii obstructive dupad administrarea de beta-2-mimetic

2. Pletismografia corporala sau metoda dilutiei cu heliu — masoara volumul rezidual (VR) si
capacitatea pulmonara totala (CPT); evidentiazd sindrom de hiperinflatie pulmonara.

3. Difuziunea CO scazuta: aratd atingerea interstitiala functionala, datoratd emfizemului pulmonar.
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II. Radiografia toracica:
Aspect de hiperinflatie:

Diafragme jos situate si aplatizate

Spatiu retrosternal crescut

Desen pulmonar accentuat

Hipertransparenta difuza

Uneori hiluri pulmonare marite (important-dg diferential cu neoplasmul pulmonar)
II1. Gazele sanguine:

e Insuficienta respiratorie cronica: hipoxemie cu normocapnie.

e In faze avansate apare si hipercapnia

e Acidoza respiratorie

pH< 7,35;

PaCO2>55mmHg;

rezerva alcalina>27mEq/1
Evolutia:

¢ Evolutia este ondulanta, cu perioade de agravare (exacerbare) si de ameliorare.

e Se complicd cu cord pulmonar cronic.

e Decesul: prin insuficienta respiratorie sau insuficienta cardiaca.
Exacerbare = aparitia sau agravarea dispneei la un pacient cunoscut cu BPOC, eventual insotita de
alte manifestari:

aparitia sau agravarea tusei
cresterea volumului sau infectarea sputei
subfebrilitate sau febra
Cauza: infectii virale, bacteriene
Cordul pulmonar cronic: insuficientd cardiaca dreapta.
Simptome: fatigabilitate, hepatalgii, distensie abdominala
Semne:

a. Vene jugulare destinse

b. Hepatomegalie dureroasa

c. Edeme gambiere

d. Ascita transudativa

e. Hidrotorax

Tabel I1.3. Clasificarea GOLD a severitatii obstructiei ventilatorii in BPCO

0
Stadiul 1 (usor) VEMS > 80%

0/ _ ()0
Stadiul 2 (moderat) VEMS 50% - 80%

o/ _ 0
Stadiul 3 (sever) VEMS 30% - 50%

0
Stadiul 4 (foarte sever) VEMS <30%

IV.8. Astmul bronsic (AB)

e Boala caracterizatd prin inflamatia cronica a cailor aeriene, implicate fiind numeroase
tipuri de celule.
e Inflamatia cdilor aeriene determind episoade recurente de wheezing, dispnee, constrictie
toracica si tuse.
Obstructia difuza a céilor aeriene este variabildsi reversibild, spontan sau sub tratament
Fiziopatologie:
e Element central — limitarea fluxului de aer in cdile aeriene datorita hiper-reactivitatii
bronsice
e Mecanismele obstructiei bronsice:
Bronhoconstrictia
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- Hipersecretia de mucus
- Exudatul inflamator intraluminal
- Edemul peretelui bronsic
- Remodelarea peretelui bronsic
Limitarea fluxului de aer are ca si corespondent functional: Sindromul obstructiv
Patogenie:
Factori cauzali:
- Aeroalergenii (din aer exterior, de interior)
- Sensibilizanti profesionali (peste 300; mai frecventi: faina, pene, polenuri, acarieni)
- Aspirina si AINS — intoleranta la Aspirina persista toatd viata
Factori predispozanti: Atopia = predispozitia genetica de a dezvolta un raspuns mediat de IgE la
aeroalergeni
Factori adjuvanti:
- expunerea la fum de tigara,
- poluantii aerieni de exterior,
- infectiile virale,
- obezitatea
Clasificarea fenotipica:
1. Astm alergic — frecvent, debut in copildrie, asociat cu alergii
2. Astm non-alergic — rar asociat cu boli alergice
3. Astmul cu debut tardiv — frecvent la femei, debut la varsta adulta
4. Astmul cu limitare fixa a fluxului de aer
5. Astmul asociat cu obezitatea
AB alergic:
- este declansat de contactul cu alergeni specifici
- intervin mediatori chimici ai inflamatiei alergice: histamina eliberata din mastocite.
- debuteaza precoce: 1n copildrie sau la adulti tineri (<40 ani).
o apare la persoane cu antecedente alergice familiale sau personale (urticarie, rinitd
alergica, eczeme etc.).
- teste cutanate pozitive la alergeni, IgE crescute
AB non-alergic:
- are mecanism neclar, fiind declansat de diversi factori iritativi
- intervin mediatori chimici ai inflamatiei non-alergice: serotonina, prostaglandinele,
tromboxanul, endoperoxidazele
- debuteaza tardiv: la varste > 40 ani;
- apare la persoane fard antecedente alergice familiale sau personale;
- testele cutanate negative la alergeni, IgE normale
Manifestarile crizei de astm bronsic
Subiectiv: simptome paroxistice: debutul este brusc, de obicei nocturn sau matinal
e Dispneea: severa - cu ortopnee si bradipnee
e Tusea:
- laInceputul crizei este uscata, iritativa;
- la sfarsitul crizei devine productiva, eliminandu-se o expectoratie mucoasa, perlata
(mulaje din mucus ale bronhiilor mici)
e Wheezing: respiratie suierata audibila, cu expirul alungit
e Durata crizei: de obicei intre 15 min si 2 ore. Criza cedeaza spontan sau sub tratament
bronhodilatator
Examen obiectiv:
Inspectie:
Atitudine fortata antidispneica: ortopnee,
Toracele in ,,inspir fortat”, cu diametrul antero-posterior crescut.
Tiraj intercostal.
Bradipnee
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Palpare:
e Ampliatii respiratorii
e Freamit pectoral |
Percutie:
e Hipersonoritate pulmonara difuza.
Auscultatie:
e Murmur vezicular diminuat, cu expir prelungit si suierat;
e Raluri bronsice ronflante si sibilante pe ambele campuri pulmonare, realizdnd
»zgomotul de porumbar”.

Manifestari ale crizei severe de astm bronsic
e Incapacitatea de a articula propozifii
e Tahipnee FR> 25/min
e Tahicardie FC> 110/min
e PEFR <50%, >33% din valoarea normala (debit expirator maxim 100-200 I/min)

Manifestari ale starii de rau astmatic
Crizd de AB severd si prelungitd > 24 ore, care nu raspunde la tratament i se complicd cu
insuficienta respiratorie acuta.
Cauze:
e infectii severe,
e abuz de simpaticomimetice (AB ,,drogat”)
e medicamente care deprima centrii respiratori (opiacee, barbiturice).
Semne respiratorii:
e Tahipee cu hipopnee (respiratie ineficienta)
e Silentiu respirator: MV abolit, raluri bronsice absente (bronhoplegie)
e (ianoza
e PEFR <33% din valoarea normala (< 100 ml)
Semne cardiovasculare:
e Bradicardie
e Hipotensiune arteriald
e Puls paradoxal (TA sist { in inspir cu >20mmHg)
Semne neurologice: epuizare, confuzie, coma

Examenul obiectiv intre crizele de AB:
e Normal in AB episodic
e Semne de BPCO in AB cu dispnee permanenta

Investigatii paraclinice
1. Teste ventilatorii pulmonare. Spirometria — confirma diagnosticul de sindrom obstructiv
reversibil
e VEMS |, IPB <70%, CV N/,
e Reversibilitatea obstructiei: VEMST cu >12% (min 200 ml) dupi administrarea
inhalatorie a unui bronhodilatator cu durata scurta de actiune
e Hiperreactivitatea bronsicad — evidentiatd prin determinarea concentratiei/dozei de agent
bronhoconstrictor care determina o scadere a VEMS cu min. 12%
e Variabilitatea zilnica a PEF de peste 20%
2. Radiografia toracica:
in criza de AB: semne de hiperinflatie aerici pulmonara.
in afara crizei de AB:
- normala in AB episodic
- hiperinflatie aerica in AB cu dispnee permanenta
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3. Determinarea gazelor respiratorii in sangele arterial
e in criza usoari si moderati de AB: existi zone pulmonare hipoventilate si altele
hiperventilate compensator
hipoxie ({ PaO,)
hipocapnie ({PaCO,)
alcaloza respiratorie
o in criza severi de AB: apare epuizarea muschilor respiratori, cu hipoventilatie alveolara
globala.
hipoxie ({ PaO,)
hipercapnie (T PaCO,)
acidoza respiratorie
4. Examenul sputei
Macroscopic:
o Sputd mucoasa, perlata: in AB alergic
o Sputa muco-purulentd apare in AB infectios;
Microsopic:
e fin AB alergic:
eozinofile;
produsi de degradare ai E-filelor: cristale Charcot-Leyden,
filamente de mucus rasucite in spirala: spirale Curshmann
e In AB infectios: numar crescut de PMN neutrofile
5. Teste cutanate pentru depistarea alergenului (skin prick tests)
e Teste pentru identificarea alergenului in AB alergic
e Se compara cu solutia martor

Tabel I1.4. Clasificarea AB in functie de severitate

. Simptome Functie Consumul de b2-
Astm Simptome T .
nocturne pulmonara agonist

Treapta 1 <2x/sdpt <2/luna VEMS>80% Mai rar de 3-
Intermitent PEF normal intre Variabilitate 4x/sapt

exacerbari PEF<20%
Treapta 2 >2x/sépt >2/luna VEMS>80% De mai multe
Persistent usor | Exacerbdrile afectea- Variabilitate PEF | ori/sapt

74 activitatea 20-30%
Treapta 3 Zilnice 1/sapt VEMS 60-80% Zilnic
Persistent Variabilitate
moderat PEF>30%
Treapta 4 Continue Frecvente VEMS<60% De mai multe
Persistent sever | Activitate fizica li- Variabilitate ori/zi

mitata PEF>30%

Exacerbari frecvente

IV.9. Bronsiectazia

Definitie: se caracterizeaza printr-o dilatare patologica ireversibild a bronhiilor mici si mijlocii,
datorita distrugerii componentelor elastice si musculare din peretele bronsic.
Dilatarile pot fi cilindrice sau saculare.
In aceste dilatari:
e stagneaza secretii care se infecteaza
e apar vene varicoase care se rup si determina hemoptizii.
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Etiologie:
I. Congenitala:
a. Deficit regional sau sistemic al mecanismelor de aparare (deficit de gamma-globuline sau
de IgA)
b. Mucoviscidoza (fibroza chisticd): bronsiectazie + fibroza chistica a pancreasului
c. Sindrom Kartagener (sindromul cililor imobili): bronsiectazie + situs inversus + sinuzita.
I1. Dobandita:
a. Complicatie a unor infectii virale in copilarie (rujeola, tuse convulsiva, gripa).
b. Complicatie a unor infectii microbiene: pneumonii severe, TBC pulmonar.
c. Complicatie a unei tulburari de drenaj bronsic, prin:
- obstructie endobronsica: corpi strdini aspirati, tumori bronsice;
- compresiune exobronsica: tumori sau adenopatii mediastinale;
- tractiune bronsica: retractii scleroase pleuro-pulmonare.
Forme clinice:
A. Bronsiectazia uscata (cu tuse uscata)
B. Bronsiectazia infectata (cu bronhoree fetida, febra).
Manifestari clinice:
1. Expectoratie abundentd (bronhoree), mucopurulentd (>100 ml/24 ore), stratificata si
fetida. Este mai abundenta dimineata si este favorizata de anumite pozitii.
2. Tusea uscata, iritativa: apare in bronsiectazia uscata.
3. Hemoptizie:
- de obicei sub forma de expectoratie hemoptoica;
- mai rar hemoptizii masive (prin ruperea unei artere bronsice).
4. Dispnee progresiva: inifial la efort, apoi In repaus; apare la bolnavi cu bronsiectazii
extinse.
5. Durere toracica de tip pleural
6. Episoade febrile recurente: prin infectii respiratorii
Examen obiectiv:
General:
- bolnav slab, palid, cu hipocratism digital.
- uneori adoptad pozitie de drenaj postural (favorizeaza eliminarea sputei).
Local:
- raluri subcrepitante buloase circumscrise (la nivelul bronsiectaziilor);
- raluri crepitante mici in cazul congestiilor pulmonare peri-bronsiectatice.
- raluri bronsice diseminate, wheezing, semne de hiperinflatie aerica pulmonara in forme
avansate.

Explorari paraclinice:
Probe biologice:
e sindrom inflamator - VSH T, leucocitozi cu polinucleoza.
e sindrom anemic
Examenul sputei:
e macroscopic: sputd mucopurulenta, fetida, abundenta (200-400 ml/24 ore), stratificata (de
sus 1n jos: spumos, seros, mucos, purulent);
® microscopic:
- neutrofile frecvente si alterate (sputa purulentd),
- absenta fibrelor elastice (prezente in abcesul pulmonar);
e sputocultura: permite izolarea germenilor, urmatd de antibiograma.
Germeni frecvent 1intdlnifi: stafilococ auriu, Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus
influenzae, Klebsiella prin.
Radiografia toracica: fibroza peribronsica in segmentul afectat, realizdnd imagini ,,in miez
de paine”, ,,sticla mata” (opacitati liniare, cu clarefieri in interior) (fig. 2.33.A)
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Spirometria:
rezultate normale in formele usoare;
in formele moderate sau severe: disfunctie ventilatorie de tip restrictiv (prin fibroza
pulmonara peribronsicd) sau mixt.
Bronhografia cu lipidiol, precedata de bronhoscopie (fig. 2.33.B):
stabileste diagnosticul de certitudine, precizand localizarea si forma dilatatiilor bron-
sice.
nu se indica in timpul infectiei active sau hemoptiziei.
Tomografia computerizata poate identifica bronsiectazia, atunci cand bronhografia nu poate fi
efectuata (fig. 2.34).
Teste speciale:
e Imunoelectroforeza serica: pentru deficite imunologice;
e Testul sudorii: NaCl T in fibroza chistica (mucoviscidozi)
e Studii electronomicroscopice ale mucoasei nazale sau brongice: pentru sindromul
Kartagener (cili imobili).
Forme clinice de bronsiectazie:
A. Brongiectazia uscata (cu tuse uscata)
B. Bronsiectazia infectata (cu bronhoree fetida, febra).
Evolutie: cronica, cu pusee acute sezoniere.
Complicatii:
1. infectioase:
pneumonie,
abces pulmonar peribronsiectatic,
- abcese metastatice.
2. hemoptizii severe
3. amiloidoza
4. fibroza pulmonara — cordul pulmonar cronic.

Fig. 2.33. Radiografie toracica. A. Bronsiectazii bazale drepte (,,miez de paine”).
B. Bronhografie cu lipiodol

Fig. 2.34. Computertomografie. Bronsiectazii
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IV.10. Cancerul bronhopulmonar

Definitie: tumora maligna intratoracica, cu punct de plecare la nivelul epiteliului bronsic.
e Apare mai frecvent la barbati decat la femei.
e Apare mai frecvent la varste >40 ani
e Ocupa locul 1 ca mortalitate.

Etiologie: neclara.
Factori favorizanti:
e Fumatul: cel mai important. Riscul se coreleazd cu numarul de tigari fumate zilnic si cu
durata in ani a fumatului.

e Carcinogeni industriali: expunerea la azbest, crom, substante radioactive (uranium).
e Poluarea atmosferica.
e Leziuni pulmonare pre-existente: TBC, zone de fibroza pulmonara .
e Boli neoplazice frecvent asociate: limfoame, tumori laringiene, esofagiene.
Tip histopatologic Procent Localizari frecvente din total
Adenocarcinom 35% Mediopulmonar si periferic
Carcinom epidermoid 25% Central
(scuamos)
Cu celule mici 20% Central
diferentiate
Cu celule mari 15% Periferic
nediferentiate
Bronhioloalveolar 5% Periferic, uneori bilateral

Manifestari clinice
Debut insidios. Diagnostic tardiv.
I. Simptome specifice:
1. Tusea: cel mai frecvent simptom; persistenta, rebeld la tratament, seaca sau productiva.
2. Hemoptizia: apare cand carcinomul produce ulceratii ale mucoasei bronsice.
3. Sputa in ,jeleu de coacaze” prin necroza tumorii
4. Dispneea: apare cand cancerul obstrueaza bronhia, invadeaza extensiv parenchimul
pulmonar sau determina pleurezie neoplazica masiva
5. Durerea toracica: apare cand neoplasmul invadeaza peretele toracic; cand cuprinde
plexul brahial: durere intensa in umar, cu iradiere spre brat.

I1. Simptome nespecifice
A. Anorexie, scddere ponderala
B. Fatigabilitate
C. Febra
D. Sindrom paraneoplazice
1. Sindrom. Lambert-Eaton: miopatie afectand grupele musculare proximale
2. Manifestari endocrine: secretie de peptide hormon-like
- Sindrom Cushing: ACTH ectopic
- hipersecretie de ADH
- hipersecretie de PTH
- ginecomastie: h. estrogen-like
3. Manifestari neurologice: neuropatii periferice
4. Musculoscheletale:
- hipocratism digital,
- osteoartropatie hipertrofica pneumica: dureri osoase, inflamatie subperiostala.
5. Hematologice sau vasculare: tromboflebite migratorii
6. Cutanate: acantosis nigricans, dermatomiozita
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II1. Simptome asociate cu extinderea tumorii
1. Obstructia bronhiei:
- Incompleta: pneumonii recurente sau rebele la tratament
- Completa: atelectazie;
2. Invazia structurilor adiacente:
A. Invazia pleurei: durere pleuritica, pleurezie hemoragica.
B. Invazia coastelor: dureri toracice parietale, fracturi.
C. Carcinom apical:
- invazia plexului brahial: durere severd in umar si partea internd a bratului (tumora
Pancoast-Tobias).
- invazia ganglionului stelat: sindrom Claude Bernard Horner
D. Invazia nervului laringeal recurent: raguseala (disfonie)
E. Invazia nervului frenic: paralizie diafragmatica, sughit
F. Invazia esofagului: disfagie progresiva .
G. Invazia pericardului: pericardita lichidiana
3. Sindrom de vena cava superioara: compresie prin adenopatii mediastinale sau prin carcinom
central (edem cianotic ,,in pelerind” si dilatarea venelor superficiale toracice)
4. Metastaze la distanta:
- cerebrale
- ganglionare
- o0soase
- hepatice

Examen obiectiv torace:
e Normal
e Sindrom de condensare cu bronhie libera
e Sindrom de atelectazie
e Sindrom lichidian pleural

Explorari paraclinice:
Radiografia toracica:
e Opacitate pulmonara centrald sau perifericd, neomogend, cu prelungiri spre parenchimul
pulmonar (fig. 2.35)
e Semne de invazie neoplazica
- Obstructie bronsica: atelectazie-opacitate pulmonara lobara sau segmentara, retractila
- Invazie bronhogena: metastaze pulmonare multiple
- Invazie ganglioni mediastinali: opacitate mediastinala cu contur policiclic
- Invazie pleurala: opacitate lichidiana pleurala
- Invazie limfatica: opacitati liniare (limfangita carcinomatoasa)
Examenul sputei: examenul citologic se repetd de minim 3 ori, daca rezultatul este negativ pentru
celule maligne
Toracocenteza:
e Examen citologic al lichidului pleural
e Biopsia pleurala
Bronhoscopia:
e Vizualizarea tumorii endobronsice si biopsie
e Se asociaza cu fluorescentd, dupd administrare de hematoporfirind iv. (celulele maligne
devin fluorescente la lumina laser argon)
Tomografia computerizata (TC) (fig. 2.36), Rezonanta magnetica nucleara (RMN)
e FEvalueaza extinderea mediastinald si pleurald a neoplasmului bronhopulmonar
e Identificd diseminarea tumorii in plamanul contralateral.
Scintigrama pulmonara cu gallium: evalueaza extinderea intra- si extratoracica a tumorii
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Diagnosticul citologic al neoplasm bronhopulmonar
e Examen citologic al sputei
e Biopsia ganglionilor metastatici
e Biopsia formatiunii endobronsice
e Biopsie pulmonara:
- transbronsica
- transtoracica sub ghidare CT
- mediastinoscopie or mediastinotomie
e Biopsie pleurala

Fig. 2.35. Radiografie toracica.
Neoplasm bronhopulmonar: A. Central; B. Periferic; C. Apical.

Fig. 2.36. Tomografie computerizata. Neoplasm bronhopulmonar

IV.11. Pneumoniile

Definitie: Pneumoniile (Pn) reprezinta inflamatii acute ale parenchimului pulmonar alveolar si
interstitial, cauzate de un agent infectios.

Clasificare:
I. Patogenica:
A. Pneumonii primare:
- dobandite in afara spitalului, intr-o comunitate si debuteaza < 48 h de la internarea in
spital.
- agentul infectios: patogenitate crescuta, transmis pe cale aeriana (pneumococ: 50-75%)
- pacientul: imunitate normala.
B. Pneumonii nosocomiale:
- dobandite in spital, debiteaza la >48 h dupa internarea in spital
- agentul infectios: mai putin patogen (germeni Gramnegativi >80%)
- pacientul: are deficit imun.
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C. Pneumoniile secundare: complica boli bronhopulmonare preexistente sau infectii virale
respiratorii,

D. Pneumoniile metastatice: infectia pulmonara se produce pe cale hematogena in cursul
bacteriemiilor sau septicemiilor

I1. Etiologica
A. Pneumonii bacteriene (tipice): 70%
90%: Streptpcoccus pneumoniae (pneumococ)
10%: alte bacterii
e Gram pozitivi (G+): stafilococ, streptococ piogen;
e Gram negativi (G-):
o Klebsiella pneumoniae (bacil Friedldnder) ,
o Haemophilus influenzae,
o Legionella pneumophila (Pn veteranilor)
o E. Coli, Proteus, Pseudomonas.
o Anaerobi: Pn de aspiratie
B. Pneumonii nebacteriene: 30%
e Atipice:
o Mycoplasma pneumoniae (Pn atipica primara)
o Chlamydia psittaci (psittacoza=febra papagalilor),
o Coxiella burnetti (febra Q),
e Virusuri
e Fungi
e Paraziti: Pneumocistis carinii

Tabel I1.5. Etiologia probabild a pneumoniei comunitare in functie de varsta

Vérsta Etiologie
Haemophilus influenzae
Copil < 6 ani Streptpcoccus pneumonie
Staphylococcus pyogenes
Copil > 6 ani Streptpcoccus pneumonie
Adolescent si adult tAnar (< 40 ani) Iéd}ﬁcopla.s ma pheumoniac
’ amidia pneumoniae
Adult > 40 ani Streptococcus pneumonie

Streptococcus pneumonie
Haemophilus influenzae
Klebsiella pneumoniae
Legionella pneumophila

Varstnic (> 65 ani)

II1. Anatomica:
Pneumonie segmentara (lobara):
e G +: Streptpcoccus pneumonie (pneumococ)
o G-—: Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, Legionellapneumophila
Pneumonie nesegmentara (lobulara, acinara)
o G+: Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes,
Pneumonie interstitiala:

Germeni atipici: Virusuri
Mycoplasma pneumoniae Virusul varicelei,
Chlamidia pneumoniae, Herpes simplex

Coxiella burnetti,
Pneumocystis carinii
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Fig. 2.37. Pneumonie lobara Fig. 2.38. Pneumonie lobulara

Factori de risc
1. Varsta: etiologia difera in functie de varsta
2. Profesia:
- Pneumonia din febra Q: la crescatorii de animale si macelari
- Psittacoza: la crescatorii de pasari
- Pneumonii micotice: la fermieri si muncitorii din industria constructiilor.
3. Anotimpul rece: favorizeaza epidemii de Pneumonii virale
4. Scaderea mecanismelor respiratorii de aparare:
e anomalii ale cutiei toracice sau parenchimului pulmonar:
- Bronsita cronica
- Bronsiectazii: Pn peribronsiectatice
- Neoplasm bronhopulmonar: Pneumonii recurente cu aceeasi localizare
e aspirari de continut gastric sau corpi strdini: dupa convulsii sau come
5. Scaderea rezistentei generale a organismului:
e Alcool, fumat, conditii socio-economice precare
e Tratamente imunosupresoare sau cu glucocorticoizi
e Boli sistemice:
- diabet zaharat,
- boli cronice consumptive
- imunodeficiente primare sau secundare,
6. Spitalizarea: favorizeaza Pneumonii nosocomiale
- 1imobilizarea la pat (clearance inadecvat al secretiilor bronsice)
- contact cu pacienti infectati
- tratamente cu antibiotice cu spectru larg
- proceduri invazive: catetere intravenoase, sondaje urinare, intubdri traheale
- come: aspirdri de continut gastric, etc.

Manifestari clinice

Debut:

a. Brusc in Pneumonia franca (bacteriand): frison, febra, junghi toracic

b. Gradat in Pneumonii atipice: cu fenomene de infectie rinofaringiana si de ,,curbatura”:
e Frisonete, subfebrilitati
e (Catar oculo-nazal, cefalee, mialgii, artralgii

Perioada de stare
I. Simptome nespecifice:

1. Frisoane:
e Frison unic, solemn: Pneumonia Pneumococica
e Frisoane repetate: Pneumonia Stafilococicd, Pneumonii cu Gram-negativi
e Frisonete: Pneumonii virale
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2. Febra
e Pneumonia Pneumococica:
- Febra inalta pana la 39,5°C,
- Febra continua, ,,in platou”;
- Defervescenta este influenta de tratamentul antibiotic (intarziata cand tratamentul
este intarziat).
e Pneumonia Stafilococica: febra intermitenta, hectica.
e Pneumonia cu gram-, atipice si virale: febra remitenta, sustinuta 38-39°C.
e Pneumonia cu Haemophilus: febra neregulata
Subfebrilitati:
e varstnici
e organisme imunocompromise
3. Stare generali:
- influentatd: astenie, adinamie, inapetenta
- grava: Pneumonii severe
- delirium tremens: la alcoolici

I1. Simptome specifice
1. Tusea:
- neproductivi— productiva: in Pneumonii virale si atipice
- productiva: in celelalte forme de Pneumonii.
2. Expectoratia:
- mucoasa: in Pneumonia cu Mycoplasma.
,ruginie” aderenta de vas (sange hemolizat): in Pnpneumococica
purulentd, cu striuri de sange: in Pneumonia stafilococica.
purulentd: in Pneumonii cu Gram-
hemoptoica, devine purulentd prin supra-infectie: Pneumonia gripala
3. Durere toracicda: cu caracter pleural
4. Dispnee cu tahipnee superficiald: prin disfunctie ventilatorie restrictiva.
- 1n prezenta durerii pleurale: respiratie Intrerupa, sacadata.
- in Pneumonia multilobulara: dispnee cu tahipnee si batai ale aripilor nasului.

Examen obiectiv general
o Tegumente:
- Faciesul:
o Vultuos, cu privirea stralucitoare (febra),
o Pometul de partea Pneumoniei mai congestionat: semnul Jaccoud
o Herpes labial simplex in Pneumonia pneumococica
o Subicter scleral: prin hemoliza in focarul Pneumonic
o Cianoza: in Pneumoniile masive si bronhopneumonii
- Eritem multiform: in Pneumonia cu Mycoplasma.
e Aparat cardio-vascular: tahicardie, hipotensiune arteriald (bradicardie: in Psittacoza)
e Aparat digestiv: limba saburala
e Aparat reno-urinar: oligurie (deshidratare)

Examen obiectiv local in Pneumonia lobara (segmentard) pneumococici: sindrom de
condensare cu bronhie libera

Inspectie: ampliatii respiratorii diminuate

Palpare: ampliatii respiratorii diminuate
freamat pectoral accentuat.

Percutie: matitate.

Auscultatie:

e Suflu tubar patologic: in centrul matitatii.
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e Auscultatia vocii: bronhofonie, pectorilocvie afond
e Zg respiratorii supra-adaugate:
- raluri crepitante in ,,coroand” 1n jurul suflului tubar
- raluri subcrepitante: in faza de debut si de rezorbtie a Pn
- raluri bronsice
- frecatura pleurala (pleura inflamatd)

Examen obiectiv local in Pn lobulara (acinara, non-segmentara)
Focare multiple de condensare pulmonara lobulara, situate in jurul unor bronhii mici, separate de
arii normale de parenchim pulmonar
e Inspectie: ampliatii respiratorii normale.
e Palpare: arii dispersate de freamat pectoral accentuat.
e Percutie: arii de matitate separate de arii cu sonoritate normala.
e Auscultatie: arii normale separate de arii cu afectare alveolara si bronsica
- Semne de afectare alveolara: arii cu
o suflu tubar patologic, respiratie bronhoveziculara patologica,
o pectorilocvie afona
o raluri crepitante si subcrepitante
- Semne de afectare bronsica: raluri bronsice, wheezing.
e Daca ariile de condensare lobulara devin confluente, semnele obiective se aseamana cu
cele din Pneumonia lobara.

Examen obiectiv local in Pneumoniile interstitiale: sarac, in contrast cu starea generala alterata

e murmur vezicular indsprit (respiratie ,,granulara”)

e izolate raluri alveolare si bronsice
Pentru diagnosticul clinic: este caracteristica discordanta dintre simptomele generale grave §i
semnele obiective sarace, neconcludente.

Radiografia toracica
1. Pneumonia lobara (segmentard) pneumococicd: opacitate omogena, cu bronhograma aerica; de
intensitate costald sau subcostald; localizatd lobar sau segmentar; cu margini relativ imprecise; de
forma triunghiulara: cu varful in hil si baza spre periferie.
in Pn cu Klebsiella: imaginea radiologicd evidentia o opacitate masiva lobari ce afecteaza lobii
superiori sau lobul mediu, cu evolutie spre abcedare si revarsat lichidian pleural.
1. Pneumonia lobulard (non-segmentard, acinard): focar unic sau focare multiple de opacitati
nodulare omogene, cu bronhograma aericd; cu margini imprecis delimitate; de diferite dimensiuni;
raspandite in ambele campuri pulmonare, fiind separate de zone normale de parenchim si avand
tendinta de confluare.
in Pn stafilococicii: exista tendintd de abcedare (clarefieri in opacititi) si de aparitie a exudatului
pleural purulent.
II1. Pneumonia interstitiald: examen radiologic caracteristic.

- opacitati liniare hilifuge: pornesc de la hiluri spre bazele pulmonare, uni- sau bilateral.

- pe acest fond pot apare si opacitati nodulare tranzitorii, de tip acinar.

Fig. 2.39. Radiografie toracica. A. Pneumonie lob mediu B. Bronhopneumonie C. Pneumonie interstitiala
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Examenul sputei: Sputa se obtine dupd expectorare. Aceasta poate fi stimulata prin inhalare de
aerosoli cu ser fiziologic sau apa distilata.
La bolnavii care nu pot expectora, sputa se poate obtine prin aspirare trans-traheald sau prin
bronhoscopie.
Examen microscopic:
- peste 25 PMN /camp: indica infectie bacteriana;
- Frotiu colorat gram:
e Gram+:
- Diplococi 1n lanteta, incapsulati: Streptococcus pneumoniae;
- Coci insiruiti, ca verigile unui lant: Streptococcus pyogenes;
- Coci 1n gramezi: Staphylococcus aureus;
e Gram-:
- Bacili: Klebsiella pneumoniae, Legionella pneumophila.
- Cocobacili mici si pleiomorfi: Haemophilus influenzae,
Sputocultura si antibiograma

Probe biologice:
o Sindrom inflamator: VSH T
o Leucocitoza cu neutrofilie si deviere la stanga a formulei leucocitare: Pneumonii bacteriene
o Leucopenie: Pn virale sau cu Mycoplasma
o Teste serologice, pentru identificarea etiologiei Pn atipice sau virale (T anticorpi
specifici).
Hemoculturi: pentru identificarea germenilor bacterieni
o Gazele sanguine arteriale: hipoxemie Pa02 < 60 mmHg (disfunctie ventilatorie restrictiva)

O

IV.11.1. Atelectazia pulmonara

Definitie: Reprezinta o condensare pulmonara cu caracter retractil, prin colabarea alveolelor
neventilate. Apare prin obstructie bronsica completa.

Cauze ale obstructiei bronsice:
1. Atelectazia primard: lipsa de expandare a plamanilor la nastere.
11. Atelectazia secundara:
1. prin obstructie endobronsica:
e cancer bronhopulmonar
e dopuri de mucus
e corpi straini aspirati
2. prin compresiune extrinsecd a parenchimului pulmonar: tumori sau adenopatii
mediastinale, pneumotorax.

Manifestari clinice:
A. Ale bolii de baza
B. Ale atelectaziei: depind de marimea si viteza de instalare a atelectaziei.
- simptome absente sau minime: cand atelectazia se instaleazd lent, de obicei in
tumorile bronsice;
- simptome severe: cand atelectazia este masiva si brusc instalata (de ex: retentii de
secretii sau aspirare de corpi straini).
e dispnee cu tahipnee: prin disfunctie ventilatorie restrictiva
e hipoxemie
e cianoza: prin contaminarea sangelui care perfuzeazd zona neventilata.
atelectaziile medii i mari.
Dupa cateva ore: scade perfuzia cu sange a zonelor neventilate si simptomele se amelioreaza.
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Examen obiectiv: semne obiective apar cand atelectazia afecteazd unul sau mai multi lobi
pulmonari.

I: retractia inspiratorie a peretelui toracic

P: ampliatii respiratorii |, freamat pectoral abolit.

P: matitate.

A: murmur vezicular abolit; silentiu respirator.
Radiografia toracica: opacitate omogenad, bine delimitata, de intensitate supra-costald, cu caracter
retractil: 1n inspir ,,aspird” structurile invecinate (coaste, mediastin, diafragm) (fig. 2.41)
Scintigrama pulmonara: se efectueaza scintigrama de ventilatie cu Xenon-133 si de perfuzie cu
Technetium-99. La nivelul atelectaziei se evidentiaza o zona ventilata, neperfuzata (fig. 2.42).
Bronhoscopia: stabileste cauza obstructiei bronsice si permite inlaturarea obstacolului
endobronsic.

Fig. 2.40. Ateleicta21e Fig. 2.41. R'fldvlograﬁe Fig. 2.42. Scintigrafie pulmonara de
pulmonara toracica ventilatie
Atelectazie plaman stang Atelectazii ’

IV.11.2. Abcesul pulmonar

Definitie: reprezind o inflamatie acutd supuratd a parenchimului pulmonar, urmata de necroza
centrala.
Clasificare:
A. Dupa etiopatogenie:
1. Abces pulmonar primitiv: apare pe plaméan anterior sanatos.
2. Abces pulmonar secundar: apare ca o complicatie a unei alte suferinte bronhopulmonare
(pneumonie, bronsiectazie, caverna TBC, neoplasm pulmonar, chist hidatic pulmonar).
B. Dupd numdr:
1. Abces pulmonar unic: este primar in 60-80% din cazuri. Este localizat de obicei in plamanul
drept si este putrid. Apare prin:
a) aspirare de:
- material infectat buco-dentar (periodontite, abcese dentare, sdnge sau tesut infectat
dupa amigdalectomii sau extractii dentare);
- continut gastric.

a) Suprainfectia unei caverne sau tumori pulmonare

b) Contiguitate (vecindtate): pleurezie purulentd, abces subfrenic etc.
2. Abcese pulmonare multiple: de obicei nu sunt putride. Apar prin:

a) Abcedarea unor pneumonii cauzate de: stafilococ auriu, Klebsiella, Pseudomonas;

b) Diseminare hematogena a germenilor de la focare supurative cu alte localizari.
Germeni patogeni:

1. Aerobi piogeni: stafilococ, streptococ, pneumococ, Klebsiella.

2. Anaerobi: Bacteroides fragilis, Bacteroides melaninogenus, peptostreptococul.

3. Fungi: abcese micotice sau amoebiene
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Factori favorizanti:
1. Scaderea rezistentei organismului: alcoolici, diabetici, tratament imunosupresor;
2. Aspiratii ale continutului gastric: in come, intubatie pentru respiratie asistata, tulburari de
deglutitie.

Manifestari clinice:

Debut: brusc la 1-3 zile dupa aspirarea sursei infectante - cu frison, febrd, junghi toracic, tuse seaca.

in stadiul de abces inchis: simptomele si semnele obiective sunt aseminitoare cu cele din
pneumonia acutd bacteriand. Febra este de tip intermitent, cu frisoane repetate si stare
generala grava. Sputa este mucopurulentd. Examenul obiectiv evidentiazd sindom de
condensare pulmonara.

Stadiul de deschidere a abcesului intr-o bronsie: apare dupa 7-10 zile de la debut, in absenta
tratamentului antibiotic. Bolnavul prezintd chinte de tuse violente, urmate de vomica -
eliminarea de sputd purulentd fetida, cu striuri de sdnge. Vomica poate fi masiva si unica
(400-600 ml) sau fractionata. Febra devine variabild, invers proportionald cu cantitatea de
sputa expectoratd. La examenul obiectiv se constatd prezenta sindromului cavitar:

Palpare: freamat pectoral diminuat

Percutie: hipersonoritate circumscrisa

Auscultatie: suflu tubar cavitar sau amforic; raluri subcrepitante mari, buloase.
in stadiul de piosclerozi: bolnavul prezinti semne de supuratie cronici;

- subfebrilitati, paloare, anorexie, scadere ponderala;

- bronhoree purulenta: 100-300 ml/zi;

- hipocratism digital;

- submatitate, cu raluri subcrepitante localizate.

Examen radiologic:

- In stadiul de abces pulmonar inchis: opacitate pulmonard omogena, rotundd sau ovalara,
cu aparitia in evolutie a unei clarefieri centrale.
- In stadiul de abces pulmonar deschis: apare imagine hidroaerica (continut lichidian cu
limita superioara orizontald).
- In stadiul de piosclerozi: se evidentiazi fibroza stelata.
Examinarea sputei:
e Macroscopic - sputd purulenta, fetida.
e Microscopic:
- flora microbiana polimorfa;
- leucocite alterate;
- fibre elastice rezultate din distrugerea peretilor alveolari!
e Sputoculturd pe medii aerobe si anaerobe. Antibiograma.
Probe biologice:
e VSH crescut,
e Hiperleucocitoza (20.000-30.000/mm?) cu polinucleoza,
e Anemie.
Bronhoscopia: este utila pentru:
- evidentierea si indepartarea unui eventual obstacol endobronsic,
- recoltare de sputd pentru examen bacteriologic,
- Dbiopsie de mucoasa brongica.

IV.12. Bolile pleurei

Pleurita uscata.
Definitie: inflamatie a pleurei, cu depuneri de fibrind pe suprafata endopleurald, fara producere de
lichid.
Etiologie:
1. Infectii virale: virusul Coxsackie B provoaca pleurodinia endemica (boala Bornholm);
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2. Pneumonia: corticopleurita;
3. TBC pulmonar;
4. Infarctul pulmonar;
5. Neoplasmul pulmonar.
Manifestari clinice:
Subiectiv:
1. durere toracicd cu caracter pleural (se accentueazda la inspir profund, tuse, miscari
toracice)
2. tuse uscata, iritativa.
3. febra
Examen obiectiv:
- Inspectie: pozitie antalgica a bolnavului (decubit de partea sdnatoasa)
- Palpare: ampliatii respiratorii diminuate, freamat pectoral diminuat
- Percutie: submatitate
- Auscultatie: murmur vezicular diminuat, frecatura pleurald. In corticopleurite si infarct
pulmonar: raluri subcrepitante sau crepitante.
Radiografia toracica: normala sau poate evidentia
- voalarea unei regiuni prin ingrosarea pleurei
- hipomobilitatea unui hemigiafragm
- focar congestiv pulmonar subpleural.
Probe biologice: sindrom inflamator.

Revarsatul lichidian pleural
Definitie: reprezintd acumularea de lichid intre foitele pleurale. Lichidul poate fi de tip transudat
(hidrotorax) sau de tip exudat (pleurezie).

Etiologie:
Transudatul pleural: Exudatul pleural:
Insuficienta cardiaca congestiva Pneumonii (pleurezii para- sau meta- pneumonice)
Ciroza hepatica decompensata TBC pulmonar
Hipoproteinemii Neoplasm pulmonar
Sindrom nefrotic Infarcte pulmonare
Insuficientd renala decompensata Pancreatite
Abcese subdiafragmatice
Colagenoze
Hipotiroidism
Azbestoza

Traumatisme toracice
Manifestari clinice
Debut
- insidios in: TBC, cancer pulmonar;
- brusc in: pneumonii, infarcte pulmonare, pancreatite.
Simptome generale: febra, astenie.
Simptome functionale:
a. Durerea toracica, cu caracter pleural: precede acumularea lichidului si scade in intensitate
dupa ce se acumuleaza lichidul si indeparteaza foitele pleurale.
b. Dispneea prin disfunctie ventilatorie restrictiva: apare cand lichidul este abundent si se
acumuleaza rapid.
c. Tusea: uscata, iritativa.
Examen obiectiv general:
Pozitia bolnavului:
- la debut - decubit lateral de partea sanatoasa, datorita durerii;
- dupa acumularea lichidului - decubit lateral de partea bolnavd, pentru a permite
expandarea hemitoracelui sdnatos.
Examen obiectiv local: sindrom lichidian pleural.
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Inspectie: bombarea hemitoracelui afectat (in acumulari masive de lichid: > 1500 ml)
Palpare:
— ampliatii respiratorii diminuate;

— freamat pectoral diminuat sau abolit.
Percutie: (fig. 2.43)

matitate cu caracter ,Jlemnos”, cu limita superioard ascendentd spre axild (curba
Damoiseau). Matitatea lichidiana se deplaseaza cu pozitia bolnavului (spre deosebire
de matitatea data de pahipleuritd sau de pneumonie).

deasupra matitatii lichidiene: submatitate triunghiulara paravertebrala (prin
comprimarea pldmanului subjacent) - triunghiul Garland.

deasupra triunghiului Garland: zond de hipersonoritate prin scodism (emfizem
compensator).

la baza hemitoracelui opus: matitate triunghiulara paravertebrald (prin Impingerea
mediastinului spre plamanul sanatos) - triunghiul Grocco-Rauchfuss.

Auscultatie: (fig. 2.44)

in dreptul matitatii: silentiu respirator (MV abolit);

la limita superioara a matitatii apare sindrom de condensare pulmonara cu bronhie libera:
o suflu pleuretic;
o egofonie.

daca lichidul nu este abundent, se aude frecatura pleurala

Scodlsm
Triunghl
arland
—— o
suflua
ol pleuretic
" Silentin
., Curba :
- Damols eau
. Idzt:tate
Triunghl
srocco- Rauchfuss

Fig. 2.43. Percutia in sindromul lichidian pleural Fig. 2.44. Auscultatia In sindromul lichidian pleural

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica:

pana la 200-300 ml: lichidul pleural nu este vizibil decat in decubit lateral;

la aproximativ 500 ml: voalarea sinusului costodiafragmatic;

peste 500 ml: opacitate omogena, de intensitate supracostald, cu limita superioara concav
ascendenta spre axila (fig. 2.45);

daca lichidul pleural este inchistat intr-o scizura interlobara: opacitate ovalara fusiforma,
suspendata pe traiectul scizurii. Opacitatea dispare dupd tratament, fiind numita: ,,tumora
fantoma” (fig. 2.46).
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Fig. 2.45. Opacitate lichidiana pleural. A. Revarsat lichidian pleural mic;
B. Revarsat lichidian pleural mediu.
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Fig. 2.46. Lichid pleural scizural (A), care dispare dupa tratament diuretic (B).

2. Ecografia trans-toracica: pentru a diferentia revarsatul lichidian pleural de ingrosarea pleurala
sau de condensarea pulmonara. Altd metoda: nivelul lichidului pleural se modificd atunci cand
bolnavul este examinat in decubit lateral.
3. Punctia pleurald
Scop diagnostic:
e confirma prezenta lichidului pleural
e precizeaza natura lui (prin examen citologic, bacteriologic, biochimic)
Scop terapeutic:
e cvacuarea revarsatelor lichidiene abundente
e spalaturi pleurale
e administrarea de antibiotice
4. CT toracic
e Pentru a evalua starea parenchimului pulmonar sub lichid (abces pulmonar, pneumonie,
neoplasm).
e Pentru a diferentia lichidul pleural de pahipleurita.

Pahipleurita

Definitie: reprezintd o ingrosare a foitelor pleurale, asociatd cu simfiza pleurald (alipirea celor
doua foite), uneori cu depuneri de calciu.

Etiologie: apare ca urmare a unui revarsat lichidian inflamator, de obicei dupa pleurezii purulente
sau TBC.
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Forme clinice:
a. Pahipleurita completa (totald): cuprinde pleura unui intreg plaman si determind deformare
toracica prin retractie unilaterala.
b. Pahipleurita partiala: localizata.
Manifestari clinice:
Subiectiv:
1. jena dureroasa toracica;
2. dispnee cu caracter restrictiv: in cazul pahipleuritelor intinse.
Examen obiectiv:
I: retractii ale hemitoracelui in inspir.
P: ampliatii respiratorii diminuate, freamdt pectoral diminuat. Uneori se palpeaza frecatura
pleurala (daca s-a depus calciu).
P: submatitate;
A:murmur vezicular diminuat; frecatura pleurala.
Investigatii:
1. Radiografie toracica:
e Pahipleurite localizate (fig. 2.47)
- ,voalarea” campului pulmonar
- calcificari pleurale;
- simfize pleuro-diafragmatice;
e Pahipleurite intinse:
- tractionarea mediastinului de partea afectata,
- ascensiunea hemidiafragmului,
- retractii de spatii intercostale.
2. Punctia pleurala: ,,alba” (nu se extrage lichid).
3. Tomografia computerizata evidentiaza ingrosarea pleurala

Fig. 2.47. Pahipleurita cu calcificari.

Pneumotoraxul
Definitie: se caracterizeaza prin patrunderea de aer in cavitatea pleurala
Etiopatogenie: poate fi primar sau secundar.

A. Primar: este idiopatic si recidivant — apare prin spargerea unor bule de emfizem, de
obicei in lobii pulmonari superiori. Este mai frecvent la barbati si predomina la grupul de
varsta 20-40 ani.

B. Secundar: este secundar unui traumatism toracic sau unor boli pulmonare preexistente: de
ex astm brongic, TBC pulmonar

Tipuri de pneumotorax (fig. 2.48):

A. Pneumotorax inchis: comunicarea dintre plaman si pleurd (fistula bronho-pleurald sau
plaga toracicd) se inchide dupa patrunderea aerului in pleura;

B. Pneumotoraxul deschis: comunicarea dintre plaman si pleurd ramane deschisa: aerul
intrd in inspir si iese Tn expir

C. Pneumotoraxul sufocant (cu supapa): comunicarea dintre plaman si pleura persista dar
este micd si actioneaza ca o supapd care permite intrarea aerului in pleurd in inspir si nu
permite iesirea lui in expir

Consecinte:

e (Colabarea plamanului spre hil
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o Impingerea mediastinului spre plamanul opus
e Insuficientd respiratorie acuta
e Colaps circulator

TN

>

aer in pleura

Pnaumatoray inchis

Presiune pleurala negativa

sufocant
Presiunea pleurala pozitiva

Fig. 2.48. Tipuri de pneumotorax Fig. 2.49. A. Pneumotorax stding.  B. Hidropneumotorax

Manifestari clinice: depind de marimea pneumotoraxului.

asimptomatic: descoperit radiologic intdmplator;
simptomatic

Debut brusc:

1.

Durere toracica intensd: cu caracter de junghi pleural

2. Tuse iritativa

3.

Dispnee cu caracter restrictiv (comprimarea plamanului de catre aerul din pleurd).

4. Colaps sau sincopa: in pneumotoraxul ,,sufocant”
Examen obiectiv:

I:

bombarea hemitoracelui respectiv (daca pneumotoracele este masiv);

P: ampliatii respiratorii diminuate unilateral, cu freamat pectoral abolit.

P: hipersonoritate pulmonara - cu timbru timpanic.

A:murmur vezicular abolit; suflu tubar amforic; voce amforica.
Daca la baza sacului pleural se afla lichid (hidro-pneumotorax): se aude un clinchet metalic.
in pneumotoraxul ,,cu supapd”: cianoza, tahicardie, hipotensiune arteriala, colaps.
Radiografia toracica (fig.2.49):

aer in cavitatea pleurald (zona hipertransparenta lipsita de desenul bronho-vascular
pulmonar, de dimensiuni variate, situatd intre peretele toracic si plaman, care este colabat
spre hil).

in hidro - sau pio-pneumotorace: opacitate lichidiand pleurald, cu limita superioara
orizontala.

in pneumotoracele ,,cu supapa”: inima si mediastinul sunt impinse spre hemitoracele opus.
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IV.13. Sindromul mediastinal

Definitie: un complex de simptome si semne produs de comprimarea formatiunilor vasculo-
nervoase din mediastin.
Cauzele sindromului mediastinal:

I. Mase mediastinale superioare:

1.

Timomul: cea mai frecventd formatiune tumorald In mediastinul superior.
Manifestari:

o tuse iritativa

o durere toracica

o sindrom de vena cava superioara

2. Gusa plonjanta intratoracic (fig. 2.50): apare mai ales la femei de varstd medie.

Poate fi asimptomatica sau da fenomene de compresiune:
o dispnee cu stridor prin compresiune pe trahee;
o disfonie prin afectarea nervului recurent;
o disfagie prin comprimarea esofagului.

II. Mase mediastinale anterioare si mijlocii:

Chiste dermoide

Chistele pleuro-pericardice

Adenopatii mediastinale

Carcinomul bronhopulmonar central

Anevrismul de aorta toracica

Pleurezia mediastinala

Emfizemul mediastinal

Mediastinite
o acute (apar de obicei dupa rupturi de esofag)
o cronice (histoplasmoza).

III. Mase mediastinale posterioare:
Tumorile neurogene: sunt cele mai frecvente mase mediastinale posterioare. Apar de-a lungul
marginii paravetrebrale. Adeseori sunt asimptomatice, dar alteori pot cauza manifestiri prin
compresie sau prin originea tumorii (neurofibromatoza generalizata: in neurofibroame; secretie de
catecolamine, cu HTA si tahicardie: in feocromocitom).

Fig. 2.50. Gusa tiroidiana plonjanta intratoracic
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Manifestari clinice prin comprimarea formatiunilor mediastinale:
1. Sindromul de compresiune a venei cave superioare: edem si cianoza ,,in pelerina”, cu dilatarea
venelor superficiale. Afecteaza fata, gatul, jumatatea superioard a trunchiului i membrele
superioare.
2. Sindromul de compresiune traheo-bronsicd: tuse iritativa latratoare, bradipnee inspiratorie cu
tiraj si cornaj.
3. Sindromul de compresiune a formatiunilor nervoase:

- anervului recurentului: disfonie cu voce bitonald

- asimpaticului cervical: sindrom Claude-Bernard-Horner (ptoza palpebrald, mioza,

enoftalmie, anhidroza faciala ipsilaterald) (fig. 1.17)

- aplexului brahial: durere Tn umar si de-a lungul membrului superior

- a frenicului: sughit si durere in umar

- amaduvei dorsale: paralizii
4. Sindromul de compresiune esofagiand: disfagie.

Explorari paraclinice:
1. Examene radiologice:
- Radiografia toracica: in mai multe incidente (fata, profil, oblice).
- Examen esofagian baritat: devierea sau amprentarea esofagului.
- Scintigrama tiroidiana: evidentiaza gusa plonjanta intra-toracic.
2. Tomografia computerizata: permite localizarea cu precizie a maselor mediastinale si stabilirea
relatiei cu formatiunile Invecinate.
3. Aortografia, cavografia, limfografia: pentru formatiunile vasculare si limfatice mediastinale.
4. Bronhoscopia: pentru cancerul bronhopulmonar
5. Biopsii ganglionare: prin mediastinoscopie sau toracotomie.
6. Toracotomia: metoda de explorare si de tratament.

IV.14. Sindromul de insuficienta respiratorie

Definitie: sindrom caracterizat prin alterarea homeostaziei gazelor respiratorii, datoritd alterarii
functiei respiratorii a plamanilor.

Normal: in insuficienta respiratorie:

Pa O,=75-100 mmHg; Pa0O,< 60 mmHg,

Sa 0,=95- 100%, PaCO,>55 mmHg, la respirarea aerului ambiant
PaC0O,=35-45 mmHg;

pH=7,35-7,45

Clasificarea insuficientei respiratorii:
A. dupa evolutie: acutd sau cronica
B. dupa manifestari: latenta (hipoxemia apare doar la efort) sau manifesta (hipoxemia prezenta
si in repaus).
C. dupa valorile oximetriei: partiala (doar hipoxemie) sau totald (hipoxemie+hipercapnie).
D. dupa valoarea pH-ului sanguin: compensata (pH normal) sau decompensata (pH< 7,35).

Hipoxemie: Hipercapnie

usoard = 95-60 mmHg Usoara = 46-50 mmHg
medie = 60-45 mmHg medie = 50-70 mmHg
severd <45 mmHg severd > 70 mmHg

Acidoza respiratorie: pH <7,35, RA >27 mEq/1 (hipoventilatie cu hipercapnie)
Alcaloza respiratorie: pH>7,45, | RA< 22 mEq/1 (hiperventilatie cu hipocapnie)

139



Manifestari clinice ale hipoxemiei: Manifestari clinice ale hipercarpniei

e Dispnee e Cefalee
e (Cianoza e Vasodilatatie periferica: tegumente calde,
e Policitemie secundara in hipoxia cronica: congestie conjunctival;
VSH{siHt T e Flapping tremor
e Tulburari cardiovasculare: e Edem cerebral:
- Tahicardie si HTA 1in hipoxemia - Edem papilar
moderata, - Somnolenta
- Bradicardie si hipotensiune arteriald in - Confuzie: PaCO,> 70mmHg
hipoxemia grava; - Comai: PaCO,> 80mmHg.

- Cord pulmonar (IVD) prin HTP
e Tulburari neurologice:

- Agitatie, confuzie

- Coma: PaO,< 40 mmHg
e Deces: PaO, <20 mmHg

IV.15. Sindrom de detresa respiratorie acuta a adultului (SDRA)

Definitie: insuficientd respiratorie asociata cu diverse leziuni pulmonare si caracterizata prin:
e edem pulmonar necardiogen
e detresa respiratorie
¢ hipoxemie severa

Pacientii nu prezintd de obicei boli pulmonare 1n antecedente.

Etiologie:
Cauze pulmonare: Alte cauze:
- Pneumonii - Transfuzii masive de sange
- Embolii pulmonare - Septicemii,
- Aspirarea continutului gastric - Embolii grasoase
- Inhalare de fum, gaze iritative - Pancreatite acute
- Traumatisme toracice - Coagulare intravasculara diseminata
- Inec - Complicatii ale sarcinii: eclampsie,
- Vasculite pulmonare embolii cu lichid amniotic

- Substante toxice: heroind

Manifestari clinice: de obicei apar la 24-48 h dupa expunerea la noxa sau debutul bolii
Simptome: dispnee severa
Examen obiectiv:
e Tahicardie si hipotensiune arteriald
e (ianoza: nu se corecteaza dupa administrarea de O,
e Tahipnee cu hipopnee, tiraj intercostal
e Auscultatie:
- raluri crepitante bilaterale
- raluri bronsice (sibilante, ronflante)
- sau normal.
Criterii diagnostice pentru SDRA:
1. Debut acut
2. R-grafie toracica: infiltrate alveolare bilaterale, cord normal (fig. 2.51)
3. Presiunea in capilarul pulmonar < 15 mmHg sau absenta semnelor clinice de insuficienta
cardiaca
4. Hipoxemie refractara cu alcaloza respiratorie acuta
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Fig. 2.51. Radiografie toracicd. Sindrom de detresa respiratorie respiratorie acutd a adultului.
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I. Anamneza in boli cardiovasculare

Viarsta:
- la copii si tineri: mai frecvente cardiopatii congenitale, reumatism articular acut
- la adulti: se pot intalni toate cardiopatiile
- la batrani: predomina ateroscleroza si complicatiile ei
e accidente vasculare cerebrale
e arteriopatie obliteranta a membrelor inferioare
e accidente coronariene
Sexul: Exista diferente privind repartitia pe sexe a unor boli
- debutul cardiopatiei ischemice:
e labarbati: dupa 55 ani
e la femei mai tarziu (> 65 ani), datorita protectiei hormonale.
o debutul la femei mai tinere, In prezenta unor factori de risc (HTA, diabet
zaharat, fumat, anticonceptionale orale)
- BPCO si cordul pulmonar cronic: mai frecvent la barbati
Motivele interndrii: simptome cardiovasculare
1. durere toracica
dispnee
tuse, hemoptizie, disfonie
oboseala
palpitatii
lipotimii, sincope
edeme
simptome abdominale de cauza cardiovasculara
Istoricul bolii actuale
Antecedente heredo-colaterale
HTA
e cardiopatia ischemica la varste tinere: < 55 ani la barbati, < 65 ani la femei
e cardiomiopatii (hipertrofice sau dilatative)
e accidente vasculare cerebrale la varste tinere
Antecedente personale fiziologice (la femei)
1. consumul de anticonceptionale orale: favorizeaza aparitia
- HTA,
- cardiopatiei ischemice
- tromboflebitelor, emboliilor pulmonare.
2. sarcina:
- HTA de sarcina (pre-eclampsia)
3. menopauza: dupd menopauzd - riscul cardiovascular creste, devenind similar cu al
barbatilor
Antecedente personale patologice:
1. Infectii:
- boli infectioase cu risc de miocardite (febrd tifoida, difterie, viroze) sau arterite
(rickettsioze)
- infectii streptococice (amigdalite, scarlatind, erizipel): pot determina aparitia
reumatismului articular acut (RAA) sau a glomerulonefritelor.
- infectii sau manevre care produc bacteriemii (extractii dentare): risc de endocardita
bacteriana la valvulari sau bolnavi cu cardiopatii congenitale.
2. Boli pulmonare: astm bronsic, BPCO - determina aparitia cordului pulmonar cronic
3. Boli digestive:
- ulcer gastro-duodenal: determind dureri retrosternale prin esofagitd de reflux,
intoleranta digestiva la aspirina.

e A o
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- hepatite cronice virale: virus B, C — risc de contaminare in cursul cateterismului sau
interventiilor chirurgicale cardiovasculare
4. Boli renale: pot determina HTA secundara renala
5. Boli metabolice: diabetul zaharat, hiperlipemia, guta - cresc riscul cardiovascular.
6. Boli endocrine: hipertiroidismul favorizeaza aparitia fibrilatiei atriale, hipotiroidismul
poate determina pericardita lichidiana.
Conditii de viata si munca. Statusul de performanta si gradul de handicap
1. Conditii de viata si de muncd
- Profesia: poate fi factor de risc prin efort fizic, sedentarism sau stres psihic
- Alimentatia:
e bogatd in grasimi: creste riscul aparitiei aterosclerozei
e bogatd in glucide: creste riscul de aparitie a diabetului zaharat
- Substante toxice:
e fumatul: creste de 5 ori riscul de cardiopatie ischemica, fatd de nefumatorii din
acelasi grup de varsta si sex.
e alcoolul: consumat 1n cantitdti de peste 200 ml/zi - creste riscul pentru aparitia
cardiomiopatiei dilatative alcoolice
e cafeaua 1n exces: determina palpitatii, tahicardie.
e cocaina (aritmii, risc de moarte subita)
- Factori psiho-sociali:
e tipul de personalitate: A (ambitiosi) sau B (flegmatici)
e succese sau insuccese la locul de munca
e starea civila
e starea economica
. Conditii de locuit: unde locuieste si cu cine
3. Activitatea fizica: este limitata de simptome sau nu? Care este nivelul de limitare (in a pleca din
casd, scaun rulant, pat) ?
4. Cuantificarea simptomelor in functie de limitarea activititii fizice (cit de mult poate merge pe
teren plan, cate etaje poate urca)
5. Nivelul de ingrijire: independenta totala/ ingrijire intermitentd de catre personal specializat/
ingrijire permanenta (azil)
Principalii factori de risc cardiovascular (factorii de risc ai aterosclerozei- vezi pag. 222).

[

II. Simptome functionale cardiovasculare
II.1. Durerea toracica de cauza cardiovasculara

Este o durere toracica centrala.
A. 1. Cauze cardio-vasculare ale durerii toracice centrale:
1. Boald cardiacd ischemica (angina sau infarct miocardic)
Spasm coronarian
Pericarditd/miocardita
Prolaps de valva mitrala
Anevrism/disectie de aorta
Dilatarea trunchiului arterei pulmonare
A. Il. Durere toracicd centrald de cauzda non-cardiaca:
1. Embolie pulmonara
2. Boald esofagiana (esofagita, spasm esofagian, diverticuli esofagieni, cancer, etc.)
3. Mediastinita
4. Costocondrita (sindrom Tietze)
5. Traumatism toracic (tesuturi moi, coaste)

SARRANE N
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B. Durere toracicia lateral periferica:

B. I. De cauze pleuro-pulmonare
1. Pleurale: pleuritd, pneumotorace, mezoteliom pleural
2. Pulmonare: infarct pulmonar, pneumonie, cancer

B. II. De cauze non-pleuro-pulmonare
1. Boala Bornholm (mialgie epidemicd)
2. Herpes zoster
3. Trauma (coaste, muschi)

A. DUREREA ANGINOASA (ISCHEMICA)
1. Localizare: retrosternal sau parasternal stdng, pe o arie pe care pacientul o indica cu palma sau
cu pumnul.
2. Iradiere: caracteristic iradiaza spre gat sau spre umarul stang si de-a lungul marginii cubitale a
membrului superior sting, pana la degetele 4-5 (fig. 3.1).
Alte iradieri: spre mandibuld, spre ambii umeri, spre coate, spre articulatia pumnilor (in
,,bratard”), spre coloana dorsala (,,transfixianta”), spre epigastru.
Uneori: durerea anginoasa este perceputa doar Intr-o zond de iradiere (lipseste retrosternal).
3. Caracter:
- senzatie de strangere (ca o ,,gheara”)
- senzatie de apasare
- senzatie nedefinita: durere atipica
4. Durata: minimum 30 secunde.
- angina pectorala: sub 20 min.
- infarctul miocardic: peste 20 min.
5. Conditii de aparitie:
- la efort sau echivalente ale efortului, care cresc frecventa cardiaca si tensiunea arterialda
(emotii, post-prandial): angina de efort
- 1n repaus sau la contact cu aerul rece: angina spontana
- noaptea, trezind bolnavul din somn: infarctul miocardic acut, angina Prinzmetal
6. Conditii de ameliorare a durerii:
- oprirea efortului,
- nitrati (nitroglicerina sublingual, dupd cateva minute in angina pectorald)
7. Simptome insotitoare:
- dispnee
- transpiratii
- palpitatii
- senzatie de slabiciune

Fig. 3.1. Sediul si iradierea durerii anginoase

In SINDROMUL CORONARIAN ACUT, durerea anginoasa apare in repaus, este intensa si prelungiti
(peste 20 min), nu cedeazi la nitroglicerina sublingual. In plus fati de angina pectorala pot aparea:

- anxietate cu senzatie de moarte iminenta,

- hipotensiune arteriala,

- varsaturi.

- lipotimie, sincopa

145



B. DUREREA DIN DISECTIA AORTEI TORACICE

severd, cu caracter de sfasiere (rupere)
retrosternald, cu iradiere spre spate (coloana dorsald)
prelungita

Semne specifice la examenul obiectiv:

anizotensiune (diferentd de TA, care este cu > 20 mmHg mai mica distal de locul
disectiei)

anizosfigmie (diferentd de amplitudine a pulsului, care este mai micd distal de locul
disectiei)

insuficienta aorticd (prin inchidere incompleta a valvelor aortice, In caz de disectie a aortei
ascendente)

accident vascular cerebral (hemipareza, - plegie, in caz de disectie ce intereseaza arterele
carotide)

C. DUREREA DIN EMBOLIA PULMONARA
- junghi toracic:

e brusc instalat

e cu caracter pleural

e insotit de dispnee, tuse seaca, hemoptizii,uneori sincopa
dupa cateva zile apar subicter si febra de rezorbtie (prin hemolizd 1n focarul de infarct
pulmonar).

D. DUREREA DIN PERICARDITA ACUTA

localizata retrosternal

are caracter de arsura

este agravatd de respiratie si de miscare
este amelioratad de aplecarea inainte

E. DUREREA DIN SINDROMUL DA COSTA:

acutd, cu caracter de intepatura
localizatd submamar stang
asociatd cu anxietate

I1.2. Dispneea cardiaca

Cauze:

1. Cardiopatia ischemica: este echivalent de angind pectorald (se datoreaza disfunctiei

ischemice a VS)

2. Insuficienta ventriculard stingd (cresterea presiunii telediastolice in VS determina

cresterea presiunii In AS, apoi a presiunii in venele si capilarele pulmonare).

3. Stenoza mitrald (barajul mitral determind cresterea presiunii in AS, apoi a presiunii in

venele si capilarele pulmonare).

Mecanism: staza veno-capilard pulmonara determind aparitia edemului interstitial, apoi a edemului
alveolar. Astfel apare disfunctia ventilatorie de tip restrictiv.
Caractere:

polipneica (tahipneicd): numarul de respiratii > 20/min (apare ca efect al stimularii
receptorilor de Intindere pulmonari)

mixta (inspiratorie si expiratorie)

cu sau fara raluri alveolare pulmonare

uneori se insoteste de bronhospasm prin congestia mucoasei bronsice; In acest caz apar
raluri bronsice, cu wheezing.
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Diagnostic diferential intre dispneea din boli cardiace si dispneea din boli pulmonare:

Dispneea din boli cardiace Dispneea din boli pulmonare
- agravata de decubitul dorsal (clinostatism) - se asociazd cu alte simptome
- episoade de dispnee paroxistica nocturna respiratorii  (tuse, wheezing, durere
- edeme periferice pleuritica, hemoptizii)

Tipuri de dispnee cardiaca

A. DISPNEEA DE EFORT

Are debut insidios si evolutie spre agravare progresivd. Severitatea se cuantificd conform
clasificarii New York Heart Association (NYHA) in 4 clase (tabel I.1).

Tabel I11.1. Cuantificarea New York Heart Association (NYHA) a insuficientei cardiace in functie

de severitatea dispneei si a fatigabilitatii

Clasa Conditii in care apare dispneea

I Fara limitare a activitatii uzuale. Activitatea fizicd obisnuitd nu determind
oboseala, dispnee sau palpitatii.

I Lin'liFare u§oa‘1ré a 'acti\'/ité‘,[ii fizice uzuale':. Fara simpto.r.ne in repaus, dar la
activitatea fizicad obisnuitd apar oboseald, dispnee, palpitatii.
Limitare marcatd a activitatii fizice uzuale. Fard simptome in repaus, dar la

I activitate fizicd mai scdzutd decat cea obisnuitd apar oboseald, dispnee, palpitatii.

v Simp.tomeIe' QG insuﬁcien‘gé cardiacd sunt prezente in repaus si sunt exacerbate
de orice activitate fizica.

B. DISPNEEA DE REPAUS
B.1. Dispneea de decubit: apare cand bolnavul sta culcat si il obliga sa ridice toracele folosind 2-3
perne (fig.1.4.A).
B.2. Dispneea paroxistici nocturnda (astmul cardiac): apare datorita edemului pulmonar
interstitial (fig. 1.4.B)

- Dbolnavul este trezit de o senzatie de sufocare

- seridica, sta 1n sezut, deschide geamul

- prezinta ortopnee cu tahipnee mixta

- uneori wheezing prin edem al mucoasei brongice (astm cardiac)

- dupa 15-30 min. se linisteste, se culcd cu trunchiul mai ridicat
B.3. Edemul pulmonar acut: dispnee paroxistica severd, apare prin edem pulmonar alveolar
(transudat in alveole)

- bolnavul are senzatie de sufocare: adopta pozitia sezanda la marginea patului

- prezinta ortopnee cu tahipnee mixta, cu respiratie ,,gargarisitd”: se aude de la distanta

- tegumente sunt palide, transpirate, cianotice

- este anxios, iar anxietatea amplifica dispneea

- in evolutie apare tuse cu expectoratie seroasa, aerata, rozata

- fara tratament de urgenta: evolutia este spre deces

C. DISRITMIA RESPIRATORIE Cheyne-Stokes (fig. 2.1)
- dispnee permanenta, predominant nocturna
- respiratia este periodica (alternanta de hiperpnee cu apnee); bolnavul este trezit din somn
intr-o perioada de hiperpnee si se plange de insomnie.
Cauze:
- insuficienta cardiaca: deprimarea centrilor respiratori prin alungirea timpului de circulatie
- ateroscleroza cerebrald
- deprimarea centrilor respiratori dupa administrare de opiacee
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IL1.3. Tusea, disfonia, hemoptizia

e TUSEA: apare datoritd congestiei veno-capilare pulmonare.
Poate fi:
- uscatd, iritativa: in edemul pulmonar interstitial
- productiva, cu sputa rozata, aerata: in edemul pulmonar alveolar
e Hemoptizia: eliminarea de sange din cdile aeriene inferioare, prin efort de tuse.
Poate fi:
- sputa rozatd, aerata: in edemul pulmonar acut
- sange inchis la culoare:
o stenoza mitrald prin ruperea varicelor bronsice
o 1n infarctul pulmonar
e DISFONIA: apare prin comprimarea nervului recurent de catre
- atriul stang dilatat: in valvulopatii mitrale
- anevrismul aortei toracice

I1.4. Palpitatiile

Reprezintd perceperea de catre pacient a batailor cardiace. De obicei sunt episodice.
Este necesara identificarea urmatoarelor:

e Natura palpitatiilor: rapide sau lente, senzatie de ,,bataie scdpatd”, asociere cu durere
toracicd/constrictie, dispnee sau ameteli)

e Tiparul palpitatiilor: durata, frecventa atacurilor, asocierea cu exercitiu fizic/consumul de
cafeina sau alcool

e Severitatea simptomelor: indicatd de ameteald, presincopa sau pierderea starii de constienta

Tabel I11.2. Clasificarea palpitatiilor

Grad severitate Simptome sau durata palpitatiilor

0 Asimptomatice

I Palpitatii nesustinute (durata sub 30 sec.)

11 Palpitatii sustinute (durata peste 30 sec.)

111 Palpitatii sustinute asociate cu dispnee, ameteald sau angina
1\ Palpitatii sustinute asociate cu sincopa

IL.5. Sincopa

Sincopa reprezintd o pierdere completd si tranzitorie a starii de constientd datoritd unui flux
cerebral inadecvat.
Principalele cauze cardiovasculare de sincope sunt:
I. Sincopa vasculara:
1. Vaso-vagala (neurocardiogenicd)
2. Hipotensiune ortostatica
3. Hipotensiune postprandiala
4. Sincopa cu mictiune
5. Sincopa carotidiana
I1. Sincopa obstructiva:
1. Stenoza aortica
2. Cardiomiopatia hipertrofica
3. Stenoza pulmonara
4. Tetralogia Fallot
5. Hipertensiunea pulmonard/embolia pulmonara
6. Mixomul/trombul atrial
7. Valva prostetica nefunctionala
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III. Sincopa aritmica:
1. Tahicardii severe
2. Bradicardii severe (sincopa Adams-Stokes)
3. Pauze cardiace (la nivel de ritm)
4. Pacemaker cardiac nefunctional

Manifestari clinice
1. Sincopa vaso-vagala tipicd: este cea mai frecventd, apare datorita bradicardiei si vasodilatatiei.
Cauze: Emotii cu reactie vagala (de ex. la recoltare de sdnge venos)
Simptome premonitorii presincopale (ameteald, transpiratii, tinitus, cascat si senzatie de cadere).
Recuperarea este rapida, in cateva secunde, 1n clinostatism.
2. Sincopa prin hipotensiune ortostatica: apare la schimbarea de pozitie prin ridicare din pozitie
sezand in ortostatism, datoritd scaderii TA sistolice cu > 20 mmHg. Reflexul compensator de
vasoconstrictie este absent sau ineficient in caz de:
— Pooling venos (varice hidrostatice)
— Medicatie antihipertensiva vasodilatatoare
— Boald intercurenta cu hipovolemie - dupa sangerari, diaree, diuretice, transpiratii masive
2. Sincopa prin hipotensiune postprandiali: apare in primele 2 ore dupd masi, prin L TAS cu > 20
mmHg sau prin JTAS< 90 mmHg. Mecanism probabil: stagnarea sangelui in sistemul venos
visceral si lipsa raspunsului homeostatic normal prin vasoconstrictie perifericd si cresterea
debitului cardiac.
3. Sincopa cu mictiune asociatd: apare in timpul mictiunii, de obicei la barbati cu adenom de
prostata.
4. Sincopa carotidiand: apare prin raspuns vagal exagerat la stimulare carotidiand prin
compresiune asupra sinusului carotidian (guler strAmt, cravatd stransa, privitul in sus, intoarcerea
capului).
5. Sincopa obstructivi: apare prin reducerea fluxului de sange de la inima spre arborele circulator
sau in interiorul cavitatilor cardiace.
6. Sincopa aritmica:
— Precedata de palpitatii (rapide sau lente)
— Pierderea de constientd este brusca (fara semne de avertizare) si nelegata de postura
— Nu exista o explicatie alternativa pentru episod
Exista istoric familial de colaps sau moarte subita
7. Sincopa Adams-Stokes: cauzata de un bloc atrio-ventricular intermitent de grad inalt, de o
bradicardie extrema sau de lipsa contractiei ventriculare.
— Pacientul cade fard semne de avertizare, este palid si cu stare de constientd profund
alterata
— Poate prezenta convulsii generalizate prin hipoxie cerebrald mai prelungitd (poate fi
confundat cu epilepsia)
— Pulsul este foarte lent sau absent
— Pe masura ce creste frecventa pulsului: culoarea tegumentara si starea de constienta revin
(In cateva secunde)

I1.6. Oboseala (fatigabilitatea) de cauza cardiaca

Se datoreaza perfuziei sistemice inadecvate in insuficienta cardiacd, prin scdderea debitului
cardiac.
Alte cauze:

— Ischemia miocardica (boala coronariand)

— Somnul deficient

— Medicamente: betablocante adrenergice, diuretice (induc tulburari electrolitice)

— Infectii sistemice: endocardita infectioasa
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I1.7. Edemele cardiace

Apar in insuficienta ventriculara dreaptd, prin retentie hidro-salind (hipoperfuzie renald cu
activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron).
Caractere (fig. 1.79. A):

1.

Nk

declive, cu evolutie ascendenta spre anasarca

initial sunt vesperale, ulterior devin permanente

simetrice

albe, moi, nedureroase in stadii precoce; edemele vechi sunt cianotice, dure, dureroase
au godeu persistent

I1.8. Simptome si semne abdominale de cauza cardiovasculara

N —

9]

_o

. Hepatalgii la efort (prin distensia capsulei lui Glisson) si hepatomegalia de staza

Meteorism (balonari)

. Ascita transudativa (ciroza cardiacad) 1, 2 si 3 apar in:

a. insuficienta cardiaca dreapta
b. pericardita
c. stenoza mitrala, stenoza tricuspidiana
Durerea epigastrica, cu greturi si varsaturi: in infarctul miocardic acut inferior

=9,

. »,Angina abdominald”: dureri abdominale peri-ombilicale, apar la cateva ore post-prandial

si cedeaza la nitroglicerind sublingual (prin ateromatoza arterelor mezenterice)
Infarctul mezenteric: durere atroce in punct fix, urmata de diaree cu sange, peritonita
Anevrismul disecant de aortd abdominala: durere abdominald intensd, continud. Se
palpeaza o formatiune pulsatila abdominala.
Tromboza de vena porta: dureri abdominale intense, asociate cu:
- hepato-splenomegalie
- hemoragie digestiva
- ascita cu lichid hemoragic.

III. Examen obiectiv

II1.1. Examen obiectiv general

TIPUL CONSTITUTIONAL:

1.

2.

Longilin, hipostenic: in sindromul Marfan (se asociazd cu insuficientd aortica prin
dilatarea aortei ascendente)
e talie nalta
e membre subtiri §i lungi, cu arahnodactilie
e torace Ingust, cu stern infundat (pectus excavatum) sau proeminent (pectus
carinatum).
Hiperstenic: obezitatea se asociaza frecvent cu alti factori de risc ai cardiopatiei ischemice
- HTA, diabet zaharat, hipercolesterolemie.
e Sindromul Pickwick: se caracterizeaza prin obezitate asociatd cu insuficientd
respiratorie si hipersomnolenta. (fig. 3.2)
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e Sindromul de apnee in somn: se caracterizeaza prin obezitate, sfordit, HTA. Exista
risc de deces In somn prin apnee.
3. Nanism mitral: se constata la bolnave cu stenoza mitrala instalata in copilarie
4. Dezvoltarea predominant a jumatatii superioare a corpului, care este mai bine irigata, la
pacientii cu coarctatia de aorta.

Fig. 3.2. Sindrom Pickwick

ATITUDINEA
e Fortatd antidispneica:
Ortopnee: astm cardiac, edem pulmonar acut (fig. 1.4.B)
Trunchi flectat anterior: pericardite lichidiene (pozitia pernei sau genu-pectorald)
(fig. 1.4.0)
Pozitia ghemuita la efort: squatting - in tetralogia Fallot (fig. 1.4.D).
e Fortatd antalgica: imobila, cu anxietate: in infarctul miocardic acut.

FACIESUL SI EXAMENUL OCHILOR
e Facies mitral: palid, cu cianoza buzelor si roseata pometilor (fig. 1.10.D)
e Facies alungit, ingust: in sindromul Marfan
e Facies mongoloid (trisomia 21, sindromul Down), (fig. 1.18): microcefalie, ochi
distantati (hipertelorism) si epicantus; poate prezenta diverse cardiopatii congenitale
(defect septal atrial, defect septal ventricular, persistenta de canal arterial)
e Facies cianotic asociat cu hipocratism digital: in cardiopatii congenitale cianogene
e Facies hipertiroidian: la pacientii cu fibrilatie atriald cu alurd ventriculara rapida (fig.
1.10.A)
e Facies hipotiroidian (fig. 1.10.C) - mixedemul poate determina acumulare de lichid in
sacul pericardic
e Facies suferind (durere acutd): in angina pectorald, infarctul miocardic acut
Asimetrie faciald: poate aparea dupa accidente vasculare cerebrale (hemipareze centrale,
fig. 1.10.M)
Facies anxios, cu oftat frecvent - in sindroame de hiperventilatie
Xantelasme palpebrale: hipercolesterolemii (fig. 1.20)
Gerontoxon: semn de ateroscleroza (fig. 1.22)
Anizocoria cu abolirea reflexului fotomotor (semnul Argyll Robertson): in luesul tertiar -
asociat cu anevrism de aorta ascendenta si insuficienta aortica (fig. 1.24).
e Petesii conjunctivale: in endocardita infectioasa.

EXAMENUL TEGUMENTELOR SI FANERELOR
I. Paloare
A. Vasoconstrictie generalizatd prin stimulare simpatico — adrenergica: durere intensa sau
debit cardiac scazut (insuficienta cardiacd).
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B. Anemie
e infectii cronice: endocardita bacteriand subacuta - paloare pamantie (in ,,cafea cu
lapte™).
e hemolize cronice - paloare cu icter (de ex. anemie hemoliticA microangiopatica la
bolnavii cu HTA maligna).
C. Paloare localizata: prin ischemie locala.
a. Obstructie arteriala
b. Spasm vascular arterial: sindrom Raynaud
II. Cianoza: apare cand saturatia de oxigen in sdngele arterial scade sub 85%.
A. De tip periferic: ,,rece”
- in stari cu debit cardiac scazut, prin vasoconstrictie periferica si stazd venoasa, cu
extractie crescutd a oxigenului (insuficienta cardiacd, soc cardiogen)
- expunere la rece (vasoconstrictie)
- anomalii de circulatie: ischemie arteriald perifericd (obstructii arteriale sau sd
Raynaud)
B. De tip central: ,,calda”
- 1n cordul pulmonar cronic
- 1in cardiopatii congenitale cu sunt dreapta-stanga.
III. Icter:
A. Icter hepatocelular (crescutd bilirubina directa si cea indirectd): in insuficienta cardiaca
dreapta, cu ciroza cardiaca.
B. Icterul hemolitic (crescutd bilirubina indirectd): in HTA maligna, cu hemoliza
intravasculara.
IV. Eritem
A. Eritem circinat: pete eritematoase cu margini policiclice si centrul mai palid - n
reumatismul articular acut.
B. Petesii si hemoragii subunghiale ,,in aschie”: in endocardita bacteriana subacuta
C. Purpura la nivelul membrelor inferioare: purpura vascularda Hennoch - Schonlein (dupa
infectii streptococice) (fig. 1.76.A)
D. Nodulii Osler: rosii - violacei, durerosi, la pulpa degetelor - in endocardita bacteriana
subacuta.
V. Hemoragii subunghiale ,,in aschie”: post-traumatice, sau in endocardita infectioasa.

EXAMENUL TESUTULUI CELULAR SUBCUTANAT
A. Reprezentarea cantitativa a tesutului adipos
B. Prezenta si caracterul edemului: cardiac, venos sau limfatic
Edemele cardiace: apar prin retentie hidro-salind, in insuficienta ventriculara dreapta
Caractere (fig. 1.79.A):
- declive, cu evolutie ascendentd, spre anasarca
- initial vesperale, apoi permanente
- simetrice
- albe, moi, nedureroase, devin apoi cianotice, dure, dureroase
- cu godeu persistent
Edemul venos flebitic
o Tromboflebita superficiala: edem inflamator local (rosu, cald, dureros), se palpeaza
cordonul flebitic.
« Tromboflebita profunda (fig. 1.79.B): edem
- localizat unilateral la nivelul membrelor inferioare sau la nivelul membrelor
superioare
- culoare alba (phlegmatia alba dolens) sau cianotica (phlegmatia coeruleea dolens)
- dur, dureros la palpare
- nu lasd godeu
- se insoteste de: febra, tahicardie
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Edemul venos din insuficienta venoasa cronicad a membrelor inferioare apare ca o secheld post-
tromboflebitica, prin distrugerea valvelor venoase.
Caractere:
este localizat uni - sau bilateral asimetric
se accentueaza in ortostatism, scade dupa repaus la pat
initial alb, moale, nedureros, cu godeu persistent, devine in formele cronice cianotic, dur,
dureros, fard godeu
se insoteste de alte semne de insuficientd venoasa cronica: varice hidrostatice (fig. 1.76.F),
ulcer varicos, dermita pigmentara post-trombotica.
Edemul limfatic apare prin tulburari ale drenajului limfatic al lichidului interstitial.
Poate fi:
primar: congenital (anomalii ale sistemului limfatic, care se evidentiaza prin limfografie)
secundar:
e dupa metastaze ganglionare sau amputatii ganglionare
e compresiuni limfatice prin tumori
e infectii parazitare: de ex. filarioza.
Caractere:
este localizat: unilateral sau bilateral, asimetric
poate avea culoare:
e alba (prin compresiune arteriolard)
e rosiatica (prin limfangitd)
e violacee (cand se asociaza cu tromboflebite)
este dur, fara godeu, nedureros la palpare
se Tnsoteste de tulburdri trofice tegumentare (ingrosate si dure): elephantiasis
nu raspunde la tratament diuretic.

EXAMENUL SISTEMULUI MUSCULAR IN BOLI CARDIOVASCULARE
A. Hipotrofii musculare ale extremitatilor: in zone cu ischemie cronica sau dupd hemipareze/
hemiplegii.
B. Dezvoltarea dizarmonica a musculaturii scheletice in coarctatia de aorta:
irigare bund cu dezvoltare normotrofica in 1/2 superioara a corpului
irigare scazutd cu hipotrofia musculaturii in 1/2 inferioara a corpului
C. Anomalii difuze de tonus muscular: in miopatii (se pot asocia cu cardiomiopatii).

EXAMENUL SISTEMULUI OSTEO-ARTICULAR IN BOLI CARDIOVASCULARE
e Hipocratism digital: in cardiopatii congenitale cianogene, in endocardita bacteriana
subacuta

e Artrite:
cu caracter saltant, migrator, afectand articulatiile mari: Tn reumatismul articular
acut
cu caracter distal, simetric, afectand articulatiile mici (interfalangiene): in poliartrita
reumatoida

e Amputatii: pentru gangrene (aterosclerotice, diabetice sau in trombangeita Buerger)

ANOMALII ALE MERSULUI IN BOLI CARDIOVASCULARE:

e Mers leganat: in miopatii (boli ale musculaturii striate); acestea se asociazd cu
cardiomiopatie dilatativa, cu tulburari de ritm si de conducere

e Mers ,,cosit”: in hemipareza spastica (dupa accident vascular cerebral)

e Mers obosit, adinamic: in insuficienta cardiacd (se apreciazad distanta parcursd in 6 minute
- 6 minutes walk test).

e Mers cu claudicatie intermitenta (opriri dese) - in arteriopatii obliterante ale membrelor
inferioare.
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I11.2. Examenul obiectiv al vaselor cervicale si al regiunii precordiale

VASELE DIN REGIUNEA CERVICALA - ARTERELE CAROTIDE, VENELE JUGULARE

A. Pulsatii arteriale:

pulsatii suprasternale: in dilatari ale crosei aortice
pulsatii la nivelul arterelor carotide (,,dans arterial” Corrigan):

B. Turgescenta venelor jugulare, atunci cand trunchiul este ridicat la 45°: semn de

hipertensiune 1n atriul drept (nu existd valve intre atriul drept si venele jugulare) (fig. 3.3).

Calcularea presiunii venoase jugulare (PVJ) (fig.3.4):

bolnavul culcat cu trunchiul ridicat la 45° fata de orizontala (intre 30 si 60 grade)

se masoard distanta pe verticald dintre unghiul sternal Louis si limita superioard a
distensiei venei jugulare INTERNE (cea externd poate fi comprimatd de muschi si fascii).
Valori normale ale presiunii venoase jugulare < 3 cm H,O

la aceastd distantd se adauga 5 cm (atriul drept se afla la 5 cm sub unghiul sternal, cam la
mijloc Intre suprafetele anterioara si posterioara ale toracelui).

Valori normale ale presiunii din in atriul drept: <8 cm H,O.

Compresiunea cadranului superior al abdomenului: determind o crestere temporara a
presiunii venoase si accentueaza turgescenta jugularelor (reflux hepato-jugular).

Cresterea PVJ:

Insuficienta ventriculara dreaptd (turgescenta venelor jugulare se asociazd cu hepato-
megalie de staza si reflux hepato-jugular)

pericardita constrictiva sau lichidiana (creste in inspir-semnul Kussmaul)

valvulopatiile tricuspidiene

obstructie de vena cava superioara

hipervolemie (boald renald cronicd, transfuzii excesive, administrare excesiva de solutii
perfuzabile)

Scaderea PVJ: in hipovolemie.

Pulsatiile sistolice ale venelor jugulare: indica insuficienta tricuspidiana

Tabel II1.3. Diferentierea intre pulsatiile venelor jugulare si ale arterelor carotide

Pulsatiile venelor jugulare Pulsatiile arterelor carotide
1. Sunt mai ample spre interior 1. Sunt mai ample spre exterior
2. Sunt doua pulsatii/ciclu cardiac 2. Este o pulsatie /ciclu cardiac
3. Sunt influentate de compresia pe abdo- | 3. Sunt neinfluentate de compresia abdominala
men 4. Nu deplaseaza lobul urechii
4. Pot deplasa lobul urechii

D b, ]

Fig. 3.3. Turgescenta venelor jugulare Fig. 3.4. Masurarea presiunii venoase jugulare
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REGIUNEA PRECORDIALA
1. Inspectia regiunii precordiale:
e Bombarea regiunii precordiale:
Cardiopatii congenitale
Valvulopatii instalate in copilarie
e Pulsatii
in spatiile intercostale III, IV stangi: pulsatii ale atriului stang, in insuficienta mitrala
endoapexian: pulsatii ale unui anevrism ventricular post-infarct miocardic
epigastrice, in apropierea apendicelui xifoid: pulsatii transmise de la ventriculul
drept in insuficienta ventriculara dreapta (semnul Harzer).
e Retractia sistolicd a regiunii apicale: in pericardita cronica constrictiva.

2. Palparea regiunii precordiale:
a. socul apexian
b. pulsatii anormale
c. zgomotele cardiace
d. freamat catar
e. frecdtura pericardica

A. Palparea socului apexian (fig. 3.5)

Socul apexian reprezinta impulsul varfului VS, care loveste peretele toracic in sistola.

Palparea se efectueaza cu bolnavul in decubit dorsal, cu toracele ridicat la 45 de grade, medicul
palpand initial cu toati palma, apoi localizand socul apexian cu varful degetelor. In aceasta pozitie,
socul apexian este localizat in spatiul 5 intercostal sting pe linia medioclaviculari, la 11 cm de
linia mediosternala.

Daca socul apexian nu poate fi palpat in aceastd pozitie, bolnavul este culcat in decubit lateral
stang, pentru a apropia varful inimii de peretele toracic. Se localizeaza socul apexian in aceasta
pozitie, apoi se deplaseaza semnul cu 2 cm spre linia mediana.

Se palpeaza pe o suprafata de 2-3 cm’ si dureaza aproximativ 1/3 din durata sistolei.

Fig. 3.5. Palparea socului apexian

Anomalii ale socului apexian (fig. 3.6)
1. Diminuarea intensitatii sau imposibilitatea palparii socului apexian:
e parti moi abundente (sani)
e obezitate, emfizem pulmonar
e revarsat lichidian pericardic
e dextrocardie: se palpeaza socul apexian in dreapta.
2. Deplasarea socului apexian:
e laterala, in spatiul V intercostal stang, spre linia axilard anterioara - prin dilatarea VD, care
impinge VS spre stanga;
e lateralda si In jos, spre spatiul VI sau VII i.c.stang, pe linia axilard anterioara - prin
dilatarea VS;
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e 1n sus, spre spatiul IV i.c. stdng, pe L.m.c. - prin ridicarea diafragmului (in sarcina, ascita,
ileus - oprirea tranzitului intestinal);
e spre dreapta - in pneumotorax, dextrocardie.
3 Soc apexian puternic, alungit, palpabil pe o suprafata mai mare. ,,en dome”, ,,sustained”, in boli
in care exista hipertrofie de VS.
—Suprasarcind de volum: insuficienta aortica, insuficienta mitrala
—Suprasarcind de presiune: stenoza aortica, hipertensiune arteriala.
4. Soc apexian puternic, scurt, palpabil pe o suprafata mica: ,tapping” (,,pocnit”)
— stenoza mitrala
5. Dublul soc apexian:
— 1in cardiomiopatii hipertrofice se simt doud impulsuri apexiene: unul in sistola ventriculara
si unul In faza de umplere ventriculara rapida (protodiastola)
6. Soc apexian slab, difuz sau diskinetic: dupa infarct miocardic anterior

Normal

Soc ,.en dome” (prelungit, puternic, pe o suprafata
mare) cu impuls atrial perceptibil (hipertrofie VS
Si hipertrofie AS)

Soc apexian scurt, puternic, pe o suprafata mica:
stenoza mitrala

Soc apexian slab, diskinetic, difuz: dupa un infarct
miocardic anterior

[0

Fig. 3.6. Tipuri de soc apexian

B. Palparea unor pulsatii anormale (fig. 3.7):
* Pulsatii in furculita sternala: in anevrism de crosa aortica
 Pulsatii parasternale drepte, in spatiul I, II: anevrism de aortd ascendenta
 Pulsatii parasternale stangi:
— in spatiile I, II: pulsatii prin dilatarea arterei pulmonare
— in spatiile III, I'V: pulsatii atriului stding (AS) 1n insuficienta mitrala
— endoapexian: pulsatii ale anevrismului de VS (sunt paradoxale, adica asincrone fata
de socul apexian, datorita diskineziei)
 Pulsatii abdominale epigastrice:
— sub apendicele xifoidian (semnul Harzer): in hipertrofia de VD
— la stanga liniei albe abdominale, la subiectii slabi, se palpeazd pulsatiile aortei
abdominale
— sub rebordul costal drept: pulsatii sistolice ale ficatului, in insuficienta
tricuspidiana
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Fig. 3.7. Palparea unor pulsatii anormale

C. Palparea freamatului catar (trill)
Freamatul catar reprezinta senzatia palpatorie asociata cu prezenta unor sufluri cardiace (fig. 3.8).
e 1n focarul mitralei:
— freamadt sistolic: In insuficienta mitrala
— freamat diastolic: in stenoza mitrala
e 1n focarul aortic - freamat sistolic: in stenoza aortica
¢ 1in focarul pulmonarei - freamdt sistolic: In stenoza pulmonara
e parasternal stang - freamat sistolic: in defect septal ventricular (DSV).

Fig. 3.8. Palparea freamatului catar

.....

Auscultatia inimii:
Focarele de auscultatie: se situeaza 1n general in aria de proiectie a orificiilor valvulare si permit
aprecierea cea mai buna a zgomotelor cardiace si a suflurilor cardiace.

1. focarul mitral: in zona socului apexian

2. focarul tricuspidian: in spatiul IV parasternal sting

3. focarul aortic: in spatiul II parasternal drept

4. focarul pulmonarei: in spatiul II parasternal stang

5. focarul Erb: in spatiul III, parasternal stang

6. focarul endoapexian (mezocardiac): intre focarul tricuspidian si focarul mitral
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1: focarul aortic; 2: focarul pulmonarel, 3: focarul Erb,

4: focarul tricuspidei,5: focarul endoapexian, 6. focarul mitralei

Fig. 3.9. Focarele de auscultatie ale cordului

Schema auscultatiei:
1. Ritmul cardiac:
e Se apreciazd daca este regulat sau nu
e Daca ritmul este neregulat (aritmie absolutd) se precizeaza: fibrilatie atriala
2. Se numara frecventa cardiaca in batai/min.
3. Se descriu zgomotele cardiace de baza:
e Zgomotul I (ZI)
e Zgomotul II (Z2)
4. Zgomotele cardiace aditionale, se consemneaza doar daca sunt prezente:
Zgomotul I1I (Z3)
Zgomotul IV (Z4)
Clicuri
Clacmente
5. Zgomote cardiace supra-adaugate, se consemneaza doar daca sunt prezente:
e Sufluri cardiace
e Frecatura pericardica

ZGOMOTELE CARDIACE DE BAZA (fig. 3.10):

e Zgomotul I (Z1): este format din 4 unde de vibratie (mitrald-inchidere, tricuspida-
inchidere, pulmonara-deschidere, aorta-deschidere): ,,M;T;PgA4”. In conditii normale se
aud doar Mi si Ti.

— are tonalitate joasa si duratd mai lunga

— se aude cel mai bine in focarul mitralei

— este dat de inchiderea valvelor mitrale si a valvelor tricuspide

— marcheaza Inceputul sistolei ventriculare - pe ECG: corespunde varfului undei R

e Zgomotul II (Z2): este format tot din 4 unde de vibratie (aortd-inchidere, pulmonara-
inchidere, tricuspida-deschidere, mitrala-deschidere): ,,A;P;T¢My”. In conditii normale
se aud doar A1 si Pi.

— are tonalitate mai Tnalta si durata mai scurta

— se aude cel mai bine la baza cordului

— este dat de inchiderea valvelor aortice si pulmonare

— marcheaza debutul diastolei ventriculare - pe ECG: corespunde sfarsitului undei T.
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Fig. 3.10. Reprezentarea graficd a zgomotelor cardiace

Intre Z1 si Z2 existd o pauza scurti: pauza sistolica.

Intre Z2 si Z1 existd o pauzi mai lunga: pauza diastolica.

Pentru identificarea lor, retineti cd Z1 este sincron cu socul apexian si cu pulsul carotidian.
Disparitia diferentelor de tonalitate Intre zgomotul I si zgomotul II, cu egalizarea pauzelor intre ele
si tahicardie se numeste ritm embriocardic si apare 1n insuficienta cardiaca grava.

Modificari de intensitate si tonalitate ale zgomotelor cardiace de baza:
De cauza extracardiacd
1. Asurzirea zgomotelor cardiace I si II: emfizem, obezitate
2. Accentuarea zgomotelor cardiace I si II: la copii, la persoane cu perete toracic subtire,
circulatie hiperdinamica.
De cauza cardiaca:
Zgomotul I:
e diminuat:
— stenoza mitrald sever calcificata, insuficienta mitrala, insuficienta tricuspidiana
— insuficienta cardiaca, soc
— bradicardie, bloc atrio-ventricular de grad |
e accentuat:
— 1in stenoza mitrala (prin clacment de inchidere)
— in sindromul de pre-excitatie ventriculara (interval P-R scurt)
e de intensitate variabild:
— 1in fibrilatia atriala
— in tahicardia ventriculara
— in blocul total A-V (”zgomot de tun” intermitent, atunci cand contractia atriald
survine concomitent cu contractia ventriculard)
Zgomotul II:
e diminuat: in stenoza aorticd, stenoza pulmonara
e accentuat: insuficienta aortica, insuficienta pulmonara, HTA, hipertensiunea pulmonara
(HTP).
Zgomotul II accentuat, cu timbru metalic, se numeste clangor. Clangorul aortic se intalneste in
degenerarea aterosclerotica a valvelor aortice si in HTA.

Dedublarea zgomotelor cardiace: apare prin distantarea sunetelor care compun zgomotele.
Zgomotul I dedublat (M1 - T1) apare prin intarzierea inchiderii tricuspidei:

— in blocul de ramura dreaptd (BRD)

— 1n extrasistole ventriculare.
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Zgomotul I dedublat (A1 - P1): apare prin distantarea componentelor Af si P1 (fig. 3.11).
Variante de dedublare a zgomutului II:
e dedublare fiziologica: variaza cu respiratia — se aude doar in inspir, cand creste Intoarcerea
venoasa spre VD si intarzie componenta P1.
e dedublarea patologica are 3 variante:
a. dedublare prezenta atat in inspir cat si in expir, mai accentuatd in inspir — apare in
BRD, datorita contractiei intarziate a VD,
b. dedublare prezenta atat in inspir cat si In expir, cu duratd fixa - apare in defectul
septal atrial (datorita egalizarii presiunilor din atrii);
c. dedublare paradoxald se aude doar in expir si dispare 1n inspir - apare in blocul de
ramura stanga (BRS).

Expir Inspir
Z1 Z2 Z1 z2

AIPT Al BT

Dedublare fiziologica

Dedublare patologica fixa (DSA)

Dedublare patologica mai accentuata
in inspir (BRD)

A pi || At Dedublare patologica paradoxala (BRS)
(doar in expir)

Pi

Fig. 3.11. Dedublarea zgomotelor cardiace

ZGOMOTE CARDIACE SUPRA-ADAUDATE
Zgomotul I1I (protodiastolic, incarcare de volum): se aude dupa zg II
— este dat de umplerea ventriculara rapida in protodiastola
— Pe ECG: corespunde undei U
Semnificatie:
e fiziologic: este inconstant, dispare la efort (copii, tineri, gravide, sindroame hiperkinetice)
e patologic: este constant, se accentueaza la efort si se numeste galop ventricular. Apare in:
— regurgitari valvulare severe
— insuficientd cardiacd prin deficit de contractilitate (de tip sistolic)
Zgomotul IV (presistolic, incarcare de presiune): se aude 1nainte de zg I, dispare in fibrilatia atriala
— este dat de contractia atriald, care contribuie la umplerea ventriculara lenta, in telediastola
(presistold)
— Pe ECG: corespunde undei P
Semnificatie:
e fiziologic: la varstnici
e patologic: galop presistolic (atrial). Apare in:
— ischemie miocardica
— hipertrofie ventriculara concentrica: HTA, HTP, stenoza aortica, stenoza pulmonara
— insuficienta cardiaca prin deficit de relaxare vetriculara (de tip diastolic)
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Galopurile constau in prezenta zgomotelor III sau IV patologice:
e Ritmul de galop este de obicei un ritm in 3 timpi
e In tahicardie diastola se scurteazi si galopurile se suprapun, formand galopul de sumatie
e In bradicardie se pot auzi foarte bine ambele galopuri: ritm in 4 timpi

Galopurile stangi: se aud mai bine in expir.

Galopurile drepte: se aud mai bine in inspir.

CLICURILE ST CLACMENTELE: apar prin accentuarea patologica a unor componente normale
ale zgomotelor cardiace.
Aceste componente, care in mod normal nu se aud, sunt:
— pentru zgomotul I: Pd si Ad (pulmonara deschidere/aorta deschidere)
— pentru zgomotul II: Td si Md (tricuspida deschidere/mitrala deschidere)
Sunt zgomote scurte, pocnite, seci, de tonalitate Tnalta.
Clicurile sunt mai scurte si se aud 1n sistola (fig. 3.12).
Clacmentele sunt putin mai lungi si se aud in diastola (fig. 3.13).

Z1 Z

2 Z1 Clic Z2
Clic mezo-
tosistoli i<toli

Fig. 3.12. Clicuri

Clacment Clagment
de Tnchidere de deschidere
Z1 zZ2

Fig. 3.13. Clacmente

SUFLURILE CARDIACE
Sunt zgomote supra-adaugate la auscultatia cordului, cu durata mai mare de 150 milisecunde.
Apar datoritd unor turbulente in curgerea sangelui.
L. Clasificare dupa etiopatogenie:
A. Inocente
B. Functionale
C. Organice

A. Suflurile inocente
Apar intr-o inima structural normald, si in absenta unei boli extracardiace. Se aud mai ales la copii
si adulti tineri.

Caractere: scurte, protosistolice, slabe, nu iradiaza (fig. 3.14)

Mecanism: cresterea vitezei de curgere a sangelui

Nu au semnificatie patologica
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Fig. 3.14. Suflu inocent

B. Suflurile functionale apar:
e Intr-o inimd normald structural, in prezenta unei boli extra-cardiace (febra, anemie,
cifoscolioza, etc.)
e Intr-o inimd modificati structural, dar la distantd de locul defectului (stenoze sau
regurgitari valvulare functionale)
C. Suflurile organice apar intr-un cord modificat structural, la nivelul defectului:
e Valvulopatie
e Cardiopatie congenitala etc.

11. Clasificarea suflurilor dupa locul in revolutia cardiaca:
A. Suflurile sistolice:
e holosistolice (pansistolice)
e merosistolice (sistolice partiale)
o protosistolice
o mezosistolice
o telesistolice
B. Suflurile diastolice:
e holodiastolice (pandiastolice)
e merodiastoice (diastolice partiale): proto-, mezo- sau telediastolice.
C. Sufluri sistolo-diastolice: in persistenta de canal arterial (fig. 3.16)
D. Sufluri sistolice §i diastolice: de fapt sunt doud sufluri distincte, care se aud in sistola si in
diastold, dar cu pauza intre ele. De ex. stenoza aortica si insuficientd aortica.

1l 72 71
Suflu sistolic gi diastolic

I i | | I !
I u I | 1

=Z1 =z2 Py |

Fig. 3.15. Suflu continuu, sistolo-diastolic Fig. 3.16. Suflu sistolic si diastolic

III. Clasificarea suflurilor dupd mecanismul de producere:
A. Sufluri de regurgitare: apar la trecerea sangelui dintr-o camera a inimii cu presiune mare Intr-
0 camera cu presiune mai mica
e Sistolice:
1. Insuficienta mitrala si insuficienta tricuspidiana
2. Defectul septal ventricular
e Diastolice:
1. Insuficienta aortica
2. Insuficienta pulmonara

Sufluri de regurgitare sistolice

1. Insuficienta mitrala si insuficienta tricuspidiana (fig. 3.17)
e sunt holosistolice: incep imediat dupd zgomotul I si se termind la zgomotul II.
e au intensitate constanta (,,in banda”)
e caracter de ,.,tasniturd de vapori”.
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2. Defectul septal ventricular: suflu de regurgitare sistolic parasternal stang
e Defect mic: suflu protosistolic
e Defect mare: suflu sistolic mai intens si mai lung

Sufluri de regurgitare diastolice apar in insuficienta aorticd sau pulmonara (fig. 3.18)
e 1incep imediat dupa zgomotul II (inchiderea valvelor) si se termina Tnainte de zgomotul 1.
e intensitatea scade progresiv: sufluri decrescendo
e tonalitatea este Tnalta: se aude mai bine cu diafragmul stetoscopului
e caracter: dulce, aspirativ

Suflu sistolic de regurgitare Suflu diastolic

de regurgitare
. | I |
u |

Z1 7o Z1 2 Z1

Fig. 3.17. Suflu sistolic de regurgitare Fig. 3.18. Suflu diastolic de regurgitare

B. Sufluri ejectionale
Sunt determinate de existenta unui obstacol la curgerea sangelui, cu aparitia unui gradient
presional.
e Obstacol sistolic:
valvular (fix): stenoza aortica, stenoza pulmonara
subvalvular (dinamic): cardiomiopatia hipertrofica obstructiva
e Obstacol diastolic (valvular): stenoza mitrala, stenoza tricuspidiana

Sufluri ejectionale sistolice
1. Suflul de stenoza aorticd sau pulmonara (fig. 3.19)
e incepe dupd zgomotul I, fiind precedat de un clic proto-sistolic (deschiderea valvelor
stenotice) si se termind Tnainte de zgomotul II
e intensitatea este crescendo-descrescendo: aspect rombic
e cu cat stenoza este mai stransd: componenta descrescendo este mai lunga
e tonalitate: aspra, rugoasa

2. Cardiomiopatia hipertrofica obstructiva (CMHO): obstacol dinamic in camera de ejectie a VS:
prin hipertrofia septului interventricular
— Suflul sistolic de ejectie se aude parasternal stang inferior si este variabil
— Manevre care accentueaza suflul:
o manevra Valsalva
o ortostatismul
Sufluri ejectionale diastolice: stenoza mitrald sau tricuspidiana (fig. 3.20)
e incep la distantd de zgomotul II, fiind precedatd de un clacment de deschidere a valvei
stenotice
au intensitate: descrescendo
au tonalitate: joasa - se aude mai bine cu palnia stetoscopului
au caracter de uruiturd
se termind inaintea zgomotului I, cu o intensificare pre-sistolica (suflu pre-sistolic),
determinatd de contractia atriului la sfarsitul diastole
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Claciment
inchidere

Z1 Clic w1

Suflu sist 72

\\/

Clacin Uruaitura
deschidere diast
72

Suflu
presistolic

Fig. 3.19. Suflu sistolic ejectional

1V. Clasificare Levine a intensitatii suflurilor

Tabel I11.4. Clasificarea suflurilor dupa intensitate

Fig. 3.20. Suflu diastolic ejectional

Grad Sistolic

Diastolic

protosistolic,
1. foarte slab
inconstant

de intensitate mica
inconstant

protosistolic
2. slab
constant

de intensitate mica
constant

holosistolic
3. moderat
fara freamat

de intensitate moderata

holosistolic
4. intens
cu sau fara freamat (tril)

holosistolic,

foarte intens,

cu sau freamat la palpare,

audibil cu stetoscopul partial ridicat de pe torace

holosistolic,

foarte intens,

cu sau fara freamat la palpare,

se aude cu stetoscopul complet dezlipit de piele

V. Focarul de intensitate maximda i iradiere a suflurilor

Tabel I11.5. Diagnostic in functie de focarul de intensitate maxima si de iradierea suflurilor

Focar de intensitate

Cauza .o Iradiere
maxima
Stenoza mitrala Apex Nu iradiaza
. o Spre axild §i marginea stangd a
Insuficienta mitrala Apex P 3 & &

sternului

Stenoza tricuspidiana

Focarul tricuspidei

Nu iradiaza

Insuficienta tricuspidiana

Focarul tricuspidei

In jurul focarului tricuspidei

Stenoza aortica

Focarul aortic

Spre arterele carotide

Insuficienta aortica

Focarul aortic, focarul Erb

De-a lungul marginii stangi a
sternului, spre apex

Stenoza pulmonara

Focarul pulmonarei

Spre clavicula stanga

Insuficienta pulmonara

Focarul pulmonarei

De-a lungul marginii stangi a

Defect septal ventricular

Parasternal stang

sternului
In ,,spitd de roatd”
precordiald

, pe toatd regiunea
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V1. Variatiile suflurilor cu pozitia

Suflurile mitrale: se aud mai bine n decubit lateral stang, dupa efort fizic;
Suflurile aortice: se aud mai bine 1n pozitia sezand, cu trunchiul aplecat inainte;
Suflul din CMHO: se aude mai bine In ortostatism;

VII. Variatiile suflurilor cu respiratia

Suflurile cu originea in cavitdtile drepte: se accentueaza in inspir;

Suflurile cu originea 1n cavitatile stangi: se aud mai bine in expir;

Suflul din CMHO: se aude mai bine in cursul manevrei Valsalva (expir fortat cu glota
inchisa).

FRECATURA PERICARDICA: produsi de atingerea intre ele a foitelor pericardice inflamate.

Are trei componente: presistolica (in timpul sistolei atriale), sistolica, protodiastolica. Se
pot auzi toate sau numai una din componente.

Are intensitate variabild. Seamdna cu scartditul unei piei tdbacite sau cu fosnetul de
matase.

Zone de auscultatie: focarul mitralei sau endoapexian; uneori se aude pe toatd aria.

Este ritmatd de zgomotele cardiace, nu se modificad cu respiratia (spre deosebire de
frecatura pericardicd).

Are caracter superficial: se intensifica la apasarea stetoscopului pe piele;

Este fugace-dispare dupa cateva ore sau zile. Dispare cand se acumuleazd mult lichid (se
indeparteaza foitele pericardice), reapare la resorbtia lichidului pericardic.

I11.3. Examenul obiectiv al arterelor

Inspectie

Palpare

In arterita temporald Horton: artera temporala devine vizibild ca proeminent subcutanati
sinuoasd, eritematoasa, fard pulsatii.
Pulsatii ale arterelor:
o lanivelul arterelor carotide: ,,dans arterial Corrigan”
— Dboli asociate cu volum mare al undei sistolice: insuficienta aortica
— Dboli cu debit cardiac crescut: tireotoxicoza, anemie, febra
o lanivelul aortei abdominale anevrismale: formatiune tumorala pulsatila.

A. Palparea pulsului arterial: examinatorul palpeazad cu indexul si mediusul arterele periferice,
comprimandu-le pe un plan dur osos subiacent. Palparea dureazd min. 30 sec. Se simte unda
pulsatild, determinatd de sistola ventriculara. Unda pulsatila se propaga cu o viteza de 10 ori mai
mare decat viteza sangelui. Inregistrarea grafici a undei pulsatile se numeste sfigmograma.
Se palpeaza in ordine:

1. Artera temporala: la nivelul timplelor, simetric.

In arterita Horton: artera temporala este indurata, dureroasa, fara pulsatii.

2. Arterele carotide: se palpeaza succesiv, inaintea muschiului sternocleidomastoidian,

comprimand artera pe o apofiza transversa a coloanei cervicale.

3. Artera axilara: se palpeaza la varful axilei.

4. Artera brahiala: se palpeaza pe fata interna a bratului, n santul bicipital.
5. Artera radiala: se palpeaza in santul radial.

6. Artera cubitald: se palpeaza in santul cubital.

Arterele radiala si cubitald irigd mana prin anastomoze la nivelul arcadei palmare
superficiale si profunde. Pentru detectarea ischemiei mainilor se efectueazad testul Allen
(migcari de flexie-extensie ale degetelor, comprimand succesiv artera radiald si artera
cubitald) (fig. 3.21)

7. Aorta abdominald: se palpeaza in epigastru la persoane slabe.
8. Artera femurald comuna: se palpeaza in triunghiul Scarpa, sub arcada inghinala.
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9. Artera femurald superficiald: se palpeaza pe fata interna a coapsei, deasupra genunchiului
(la iesirea din canalul Hunter).

10. Artera poplitee: se palpeaza in spatiul popliteu, cu genunchiul flectat.

11. Artera tibiala posterioara: se palpeaza inapoia maleolei interne.

12. Artera pedioasa: se palpeaza in primul spatiu inter-metatarsian.

Fig. 3.23. Palparea pulsului la arterd A. Poplitee B. Tibiala posterioara C. Pedioasa

Teste de provocare a ischemiei periferice la membrele inferioare (fig. 3.24)
In stadiile I si II, ischemia periferica cronica se evidentiatd prin teste:
» Testul de posturd: bolnavul in decubit dorsal, ridicd membrele inferioare la verticala si le
mentine in aceast pozitie timp de 3 minute. in caz de ischemie: tegumentul tilpii devine
palid-gélbui. Dupa coborarea picioarelor: tegumentele devin cianotice, marmorate.
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Testul de umplere venoasd: 1n mod normal, dupd coborarea picioarelor, venele de pe fata
dorsala a piciorului se umplu cu sange in 15 sec. In caz de ischemie, acest timp este
prelungit.

Fig. 3.24. Teste pentru demonstrarea ischemiei la membrele inferioare
A. Testul de postura B. Testul de umplere venoasa

B. Palparea freamdtului arterial (trill) este o senzatie vibratorie la palparea arterelor.
Se intalneste in:

— anevrismele arteriale;

— sunturi arterio-venoase.

Se apreciaza urmatoarele caractere ale pulsului:

1. Frecventa pulsului: de obicei este egald cu frecventa cardiaca (normald intre 60-80/min. la
adult, in repaus). Frecventa pulsului este mai mica decat frecventa cardiacd (DEFICIT DE
PULS) in caz de:

— fibrilatie atriala
— extrasistole ventriculare ne-ejectionale (nu deschid valvele aortice)

2. Ritmicitatea pulsului: ritmic sau nu (depinde de ritmul cardiac). Neregularitati ale pulsului

arterial:

Aritmie sinusala respiratorie: accelerare usoara in inspir, incetinire usoara in expir.
Extrasistole: se palpeaza ca unde premature ce apar ocazional sau repetitiv pe fondul unui
puls regulat

Blocul cardiac intermitent si extrasistolele ventriculare ne-ejectionale: se palpeazd ca
absenta ocazionald sau repetitivd a unor unde pulsatile (batai cardiace ,,scapate”), pe
fondul unui ritm regulat.

Puls ,,neregulat”: in fibrilatia atriala; acest aspect neregulat persista si cand pulsul creste la
efort, spre deosebire de batdile ectopice (extrasistole) care dispar la efort.
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3. Amplitudinea pulsului: se compara cu amplitudinea pulsului examinatorului
— Puls amplu (altus): indica un volum sistolic crescut (in HTA, insuficientd aortica,
insuficienta mitrala, sindroame hiperkinetice).
— Puls mic (parvus): indicd un volum sistolic scazut (in hipotensiune arteriald, stenoza
aortica, stenoza mitrala, insuficienta cardiaca).
4. Simetria pulsului:
Diminuarea sau absenta pulsului de la un anumit nivel indica obstacol suprajacent, pe axul
arterial.
Sindromul de arc aortic: absenta pulsului la nivelul carotidelor si la arterele membrelor superioare.
e (Cauze:
— ateroscleroza (sindrom Martorell)
— arterita autoimuna (Takayasu)
e Asimetria (anizosfigmia) pulsului la membrele superioare apare in:
— obstacol (placad de aterom, tromb) pe una din arterele subclavii
— 1n disectia crosei aortei
e Asimetria pulsului - diminuat n 1/2 inferioara fata de 1/2 superioara a corpului:
— 1in coarctatia de aorta
— disectia de aorta abdominala
— sindromul Leriche: obstacol la bifurcatia aortei abdominale
5. Latenta radio-femurala se palpeaza simultan pulsul la artera radiald si la artera femurala de
aceeasi parte. Intarzierea detectabili a pulsului femural sugereazi coarctatie de aorta.

Forme particulare de puls (fig. 3.25):

1. Pulsul colapsant (celer et altus): in insuficienta aortica, duct arterial persistent (persistenta de

canal arterial)

— puls cu volum (amplitudine) mare si durata scurtd, avand crestere si scadere rapida

— se observa cel mai bine prin palparea arterei radiale in timp ce pacientul tine ména ridicata
deasupra nivelului inimii

2. Pulsul in platou (tardus et parvus): in stenoza aortica

— puls cu volum mic si crestere intarziata

3. Pulsul alternant (alternans): se caracterizeaza prin alternanta de batai puternice si batai slabe,
ritmul fiind regulat. Se intdlneste in insuficienta cardiaca, prin variatia volumului sistolic de la
bataie la bataie (fig. 3.26.A). Reflecta timpul crescut de recuperare a miocardului lezat si are un
prognostic slab. Practic, se deceleaza cand se méasoara TA, deoarece TAS variaza de la o bataie
la alta, diferenta putand ajunge si la 50 mmHg.

4. Pulsul bigeminat (bigeminus): apare cand o bataie normalad (S) este urmatd de o bataie
prematurd ectopica (ES) si ciclul se repetd. Bataia normala este puternicd, cea ectopicd este
slaba. Ritmul este neregulat, deoarece distanta dintre S si ES este mai mica decat distanta dintre
ES si urmatoarea S (fig. 3.26.B)

5. Pulsul paradoxal: Normal, TA sistolica si presiunea pulsului (diferenta dintre TAS si TAD)
scad in inspir si cresc in expir, dar diferenta este mai micd de 10 mmHg (masuratd cu
sfingomanometrul). Daca aceasta diferentd depaseste 10 mmHg, pulsul se numeste paradoxal
(fig. 3.29). Este cauzat de cresterea volumului intravascular in timpul inspirului, cand creste
afluxul de sange venos spre ventriculul drept. VD comprimd VS, ceea ce determind o
diminuare a volumului sistolic, a TA sistolice si a presiunii pulsului.

Cauze:

— Limitare severd a fluxului de aer (astm bronsic sever, BPCO sever): presiunea
intratoracica negativa crescutd accentueaza scaderea amplitudinii pulsului arterial.

— Tamponada cardiaca, pericarditd lichidiand sau pericarditd constrictiva: presiunea
intrapericardica crescuta altereaza umplerea VS in diastold, ceea ce va determina scaderea
volumului sistolic, iar scdderea va fi mai accentuata in inspir.

— Cardiomiopatii restrictive (afectatd de umplerea ventriculara in diastola)
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/\ Puls normal
/\ Puls tardus et parvus
m Puls bisferic
[\ Puls celer et altus

Puls absent

Fig. 3.25. Tipuri de puls arterial

6. Pulsul bisferic (bisferiens): apare in cardiomiopatia hipertrofica obstructiva si in boala aortica
(insuficientd asociatd cu stenoza aorticd). Unda pulsatild are 2 varfuri in sistold (puls dublu,
bisferic):

— primul varf este dat de ejectia ventriculara in protosistola, care loveste peretele aortic
(unda de percutie).

— urmeaza un dip In mezosistold, pentru ca septul hipertrofiat obstrueazd camera de ejectie
VS, iar pulsul scade in amplitudine

— al doilea varf apare in telesistola si se datoreaza reculului patului vascular. in mod normal,
acesta ar trebui sd apara diastola (unda dicrotd), dar cand VS se goleste incet sau este
obstructionat si nu se goleste complet, unda de recul apare in sistola tardiva (fig. 3.27).

Fig. 3.26. A. Puls alternant B. Puls bigeminat

Puls paradoxal
150
100
50 - - - -
mmHg expir inspir expir

Fig. 3.27. Puls paradoxal

Auscultatie (cu stetoscopul)
A. Auscultatia zgomotelor arteriale:

— In mod normal, la nivelul arterelor carotide se aud doua zgomote (unul sistolic si unul
diastolic). Zgomotul sistolic este produs de distensia aortei in sistola, cel diastolic de unda
dicrota (reculul coloanei de sange, care loveste valvele aortice inchise).

— La nivelul arterelor periferice se aude doar zgomotul sistolic.

— In insuficienta aortica si in sindroamele hiperkinetice: la usoara apasare cu stetoscopul pe
artera femurala se aud doua zgomote (dublul ton al lui Traube).
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B. Auscultatia suflurilor arteriale (fig. 3.28)

Auscultarea unui suflu arterial sistolic indica prezenta unei stenoze arteriale.

In stenozele arteriale severe, pe langa suflul sistolic, apare si un suflu diastolic.

In insuficienta aortica si in sindroamele hiperkinetic, la usoara apisare cu stetoscopul pe artera
femurald, se percep doua sufluri: unul sistolic si unul diastolic (dublul suflu al lui Duroziez).

In anevrisme arterio-venoase se percepe un suflu arterial sistolo-diastolic, continuu.

Sediul suflului sistolic indica sediul stenozei arteriale (fig. 3.28).

in stenoza carotidiana: se aude un suflu sistolic la nivelul carotidei respective
in stenoza de artera subclaviculara: suflu sistolic sub- si supra-clavicular.
suflu sistolic la nivelul aortei abdominale: in ateromatoza aortica .

suflu sistolic In regiunea lombara sau la apasarea stetoscopului in regiunea para-
ombilicala: in stenoza de artera renala

suflu sistolic in fosa iliaca: in stenoza de artera iliacd comuna
suflu sistolic sub arcada crurala: in stenoza de arterda femurala

Fig. 3.28. Auscultarea suflurilor arteriale

IV. Explorari paraclinice cardiovasculare

IV.1. Exploriri radiologice

I. NEINVAZIVE
A.RADIOGRAFIA TORACICA
1. Incidenta postero-anterioara (PA)
Se efectueaza 1n inspir maxim, cu inima cat mai aproape de placa fotografica, pentru a reduce
marirea artificiala.
Se observa:
* dimensiunile si silueta opacitatii cardiace
e calcificari ale structurilor cardiace
= vasele mari: aorta, arterele pulmonare, venele cave

starea circulatiei pulmonare

Dimensiunile opacitatii cardiace:
Se apreciaza prin indicele (ICT), (fig. 3.29)

diametrul transvers maxim al cordului

ICT =
diametrul transvers maxim al toracelui
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Diametrul maxim transvers al toracelui se masoara de la marginea interna a coastelor.

Diametrul cardiac transvers > 15,5 cm este anormal.

ICT normal la adult: <0,5.

Raportul ICT > 0,5 apare in caz de dilatari cadiace (cardiomegalie) sau acumulare de lichid pericardic.
False cardiomegalii: in anomalii musculoscheletale (scolioza, torace escavat), prin rotarea si

deplasarea cordului.

Fig. 3.29. Calcularea indicelui cardio-toracic
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Opacitatea cardiaca (cardiovasculard):
In incidenta PA, opacitatea cardiaci are o margine stanga si o margine dreapta (fig. 3.30)
e Marginea stanga este formatd din 3 arcuri:
- superior: butonul aortic
- mijlociu: golful cardiac
- conul (trunchiul) arterei pulmonare
- urechiusa atriului stang
- inferior: ventriculul stang.
e Marginea dreapta este formata din 2 arcuri:
- superior: vena cava superioara si aorta ascendenta
- inferior: atriul drept
Ventricului drept: culcat pe diafragm.

In incidenta laterala:
Silueta cardiaca are o margine anterioara si 0 margine posterioara (fig. 3.31.A).
e Marginea anterioara este formata din 3 arcuri:
- arcul superior: aorta ascendenta
- arcul mijlociu: atriul drept
- arcul inferior: ventriculul drept
e Marginea posterioara este formata din 2 arcuri:
- arcul superior: atriul sting
- arcul inferior: ventriculul stang
Incidente laterale cu opacifierea esofagului (fig. 3.31.B):
- bolnavul inghite pasta baritata pentru a opacifia esofagul
- daca atriul stang este dilatat, el deplaseaza posterior esofagul, care apare incurbat

Butonul aortic

Trunchiul arterei pulmonare

Vena cava superioara '
Urechiusa stanga

Aorta ascendentd

Ventriculul sta
Atriul drept entriculul stang

Fig. 3.30. Arcurile opacitatii cardiace in incidenta radiologica PA
171



crosa Ao

\

spati
retro-
sternal

Fig. 3.31. In incidenta radiologica laterala A. Arcurile opacittii cardiace
B. Esofagul opacifiat cu bariu, deplasat posterior de atriul stdng dilatat

Modificarea siluetei cardiace:
1. prin deformari ale toracelui care rotesc inima (de ex. toracele cu stern infundat)
2. prin dilatari ale cavitatilor cardiace
3. prin dilatari ale vaselor mari
4. prin acumulare de lichid pericardic

Dilatarea atriului stang:
» Incidenta PA: dilatarea segmentului inferior al arcului mijlociu stdng (urechiusii atriale).
* Incidenta laterald: dilatarea arcului superior al marginii posterioare (impinge esofagul
opacifiat cu bariu)
Dilatarea ventriculului stang
* Incidenta PA: dilatarea arcului inferior stang, cu cresterea ICT
 Incidenta laterala: dilatarea arcului inferior posterior
Dilatarea atriului drept:
 Incidenta PA: dilatarea arcului inferior drept
 Incidenta laterala: dilatarea arcului anterior mijlociu
Dilatarea ventriculului drept:
» Incidenta PA: ,,cord 1n sabot” - cu varful ridicat de pe diafragm, si ICT crescut prin
impingerea spre stdnga a VS.
 Incidenta laterala: dilatarea arcului anterior inferior (retrosternal)
Dilatari ale vaselor mari:
» Vena cava superioara: dilatarea arcului superior stang in incidenta PA
* Aorta ascendert dilatarea arcului superior stang in incidenta PA (la dreapta
mediastinului, intre AD si VCS); dilatarea arcului mijlociu anterior in incidenta laterala
* Crosa: dilatarea butonul aortic in PA
» Aorta descendenta: se vizulalizeaza posterior de VS, in incidenta laterala
» Disectia aortei toracice: determina largirea mediastinului (necesitd angioCT/angioRMN)
* Trunchiul arterei pulmonare dilatat: ,,golful” cardiac devine rectiliniu sau bombat.
Pericardita lichidiand: determind cardiomegalie globulara sau ,,in carafa”, care poate sd apara brusc
* Pedicul vascular: ingust
* Baza: larga
* Marginile: rectilinii, fara arcuri, uneori cu dublu contur
 Circulatia pulmonara: normala (face deosebirea de insuficienta cardiaca, unde circulatia
pulmonara este incarcata)
Pentru ca sd apara modificdri radiologice trebuie sd se acumuleze minim 300 ml. de lichid
pericardic. Pentru confirmarea lichidului pericadic: este necesara ecografia cardiaca, care este
cea mai specifica.
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Calcificari ale structurilor cardiace: apar datorita degenerarilor tisulare. Se vad in incidente PA sau
laterale, dar se cuantifica cel mai bine prin CT.

1. valvulare: ale inelului mitral sau valvelor mitrale, ale valvelor aortice

2. ale pericardului: in pericardita cronica constrictiva

3. ale vaselor mari: ale butonului aortic, ale peretilor aortici.

Circulatia pulmonara: poate fi normald, Incarcatd (staza, hipertensiune pulmonard) sau sdraca
(oligoemie pulmonara)

Pletora pulmonara: apare prin flux pulmonar crescut (sunturi stinga — dreapta: defect septal atrial
sau ventricular, persistenta de canal arterial).

— Bombarea ,,golfului” cardiac, prin dilatarea trunchiului arterei pulmonare

— Cresterea diametrului vaselor hilare (diametru normal < 16 mm), cu aspect in ,,toarte de

amfora”, (fig. 3.32.A)

— Crestere generalizata a vascularizatiei pulmonare (pana la periferia campurilor pulmonare)
Oligaemia pulmonara: apare prin flux pulmonar scdzut (distal de embolie pulmonara, stenoza
pulmonara severd, tetralogie Fallot)

— Scade desenul vascular pulmonar

— Se reduce diametrul arterelor pulmonare
Hipertensiunea pulmonarda (HTP) capilara, (fig. 3.32. B): este cauzatd de embolie pulmonara (in
amonte), de boli pulmonare cronice, de cresterea presiunii in atriul stdng (stenoza mitrala,
insuficienta cardiacd stanga).

— Arterele pulmonare sunt dilatate aproape de hil, dar au dimensiuni reduse in periferie.

Acest aspect este de obicei simetric.
Presiunea capilara pulmonara normal = 5-14 mmHg, in repaus.
Hipertensiunea pulmonara capilara are 3 grade:
1L Usoara (15-20 mmHg):
— hiluri pulmonare marite
— redistribuirea fluxului sanguin pulmonar: bazele apar mai slab irigate decat varfurile
pulmonare.
— Dilatare izolata a vaselor din lobii superiori (liniile Sylla)
1. Edem pulmonar interstitial (21-30 mmHg): acumulare lichidiana in fisurile interlobare,
septele interlobulare (linii Kerley B) si spatii pleurale
— Regiuni hilare indiferente
— Campuri pulmonare incetosate
1Il. Edem pulmonar alveolar (>30mmHg): acumulare lichidiana in alveolele pulmonare, cu
aspect de consolidare si vatuire a cAmpurilor pulmonare
— Opacitati pulmonare centrale, bilaterale, simetrice, slab delimitate: ,,aripi de fluture”
— Opacitate lichidiana pleurala (efuziune pleurald)

Fig. 3.32. Pletora pulmonara Fig.3.33. Hipertensiune pulmonara capilara
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B. IMAGISTICA NUCLEARA
Este utilizatd pentru detectarea infarctului miocardic sau pentru a obtine imagini despre functia
cardiacd, perfuzie sau viabilitate, in functie de izotopul folosit. Implicd o dozd semnificativd de
radiatii. Se asociazd cu proba de efort, sau in cazul pacientilor care nu pot face effort - test cu
dobutamind sau dipiridamol.
B.1. Computer tomografia cu emisie de pozitroni (SPECT, single photon emission computed
tomography) utilizeaza date similare prin care se face reconstructie tomografica.
a. Thalium-201 este preluat de miocardul sanatos. Se administreaza i-v in timpul efortului
fizic. Scintigrama se efectueaza imediat dupa efort si dupa 3 ore de repaus (fig. 3.34).
— Zona de infarct miocardic apare ca o patd ,,rece” persistenta.
— Zonele ischemice apar ca pete ,,reci” imediat dupa efort si dispar la scintigrama
dupa 3 ore repaus, prin redistributia sangelui coronarian.
b. Technetium-99 pirofosfat se fixeaza in zona de necroza miocardica, care apare ca o pata
,,flerbinte”.

Fig. 3.34. SPECT miocardic

B.2. Computer tomografia cardiaé: metoda imagistica precisd, dar expune pacientul la radiatii
ionizante. Se utilizeaza:
— pentru investigarea aortei toracice si mediastinului
— pentru calcularea scorului de calciu al coronarelor
— pentru diagnosticul emboliei pulmonare
— angiografia CT coronariana: pentru diagnosticul bolii coronariane, dar mai ales pentru
excluderea acesteia. (fig. 3.35)

Fig. 3.35. Computer tomografie toracica Fig. 3.36. RMN cardiac

174



B.3. Rezonanta magneticid cardiovasculard este o metoda foarte precisd, care nu iradiaza
bolnavul.
Indicatii:
— Boli cardiace congenitale
— Cardiomiopatii (RMN cu gadolinium)
— Boli ale pericardului
— Boli valvulare
— Boala coronariana (evaluarea by-passurilor, a functiei cardiace, a zonelor de infarct
miocardic si a miocardului viabil, prin RMN cu dobutamind)
— Bolile aortei (disectie, coarctatie)
— Vizualizarea vaselor pulmonare
Contraindicatii:
— Pacemakere
Defibrilatoare interne
— Clipsuri intracerebrale
— Claustrofobie
Poate fi folosita la pacienti cu stenturi coronariene si cu proteze valvulare.

II. INVAZIVE:

A. CATETERISMUL CARDIAC: introducerea unui cateter in circulatie.

Inima dreapta: se cateterizeaza introducand cateterul in vena femurala si ghidandu-1 apoi prin vena
cava inferioara pana la atriul drept, apoi la ventriculul drept si artera pulmonara.

Inima stdnga: se cateterizeaza introducand cateterul in artera femurala, apoi in artera iliacd, aorta si
ventriculul stang.

Cateterismul cardiac permite:

a. Masurari de presiune: pentru a cuantifica stenoze sau a demonstra functia contractila.

b. Recoltarea unor probe de sdnge: pentru a masura concentratia de O, i a metabolitilor
ischemici (lactati), in scopul depistérii unor sunturi intracardiace si pentru a masura debi-
tul cardiac.

c. Injectarea unei substante de contrast in cavitatile cardiace (cineangiografia cardiaca):
pentru a determina marimea cavitatilor si functia contractila.

B. AORTOGRAFIA: injectarea substantei de contrast 1n aorta.

Demonstreaza: anomalii ale aortei (stenoza, dilatare, anevrism, disectie), coarctatie de aorta,
persistenta de canal arterial.

C. CORONAROGRAFIA: injectarea substantei de contrast in arterele coronare. Demonstreaza
stenozele coronariene, ocluziile coronariene (fig. 3.38).

D. ARTERIOGRAFIA: constd in injectarea substantei de contrast direct intr-unul din trunchiurile
arteriale principale, pentru a-i verifica permeabilitatea, severitatea stenozelor, prezenta circulatiei
colaterale.

E. FLEBOGRAFIA: injectarea substantei de contrast in vene. Demonstreaza trombozele venoase
profunde si insuficienta venoasa.

F. LIMFOGRAFIA: injectarea substantei de contrast in vasele limfatice. Evidentiaza vasele
limfatice si ganglionii limfatici.

Riscuri ale explordrilor invazive
* aritmii ventriculare maligne
* soc anafilactic la iod
» perforarea aortei sau a miocardului, a coronarei
* infectii
* hematom la locul punctiei arteriale
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Fig. 3.37. Angio-coronaro CT Fig. 3.38. Coronarografie

IV.2. Electrocardiograma

Electrocardiograma (ECG) reprezintd inregistrarea la suprafata corporald a modificarilor de
potential produse de depolarizarea si repolarizarea celulelor miocardice.
ECG conventionald are 12 derivatii:
— 3 bipolare: DI, DII, DIII
— 9 unipolare: aVR, aVL, aVF, V1-V6
» Derivatiile DI, aVL,V5-V6: exploreaza peretele lateral al VS
» Derivatiile DII, DIII, aVF: exploreaza peretele inferior al VS
» Derivatiile V1-V6: exploreaza peretele anterior al VS
— VI1-V2: septul interventricular
— V3-V4: regiunea apicala VS
— V5-V6: regiunea laterala VS
* Derivatia aVR exploreaza cavitatea VS, dinspre umarul drept.
ECG este inregistrata pe hartie milimetrica, cu o viteza de 25 mm/sec.
* Durata undelor se masoara pe orizontala: 1 mm= 0,04 sec.
* Amplitudinea undelor se masoara pe verticala: 10 mm=1 mV

1. Unda P reprezinta depolarizarea atrialda. Unda P normald are o durata de 0,10-0,11 sec. si o
amplitudine de 1-2 mm. La ritm sinusal, unda P este pozitiva in DI, negativa in aVR si precede
complexul QRS.
Modificari ale undei P:
* Hipertrofia AS (fig. 3.41):
o durata undei P > 0,12 sec.;
o unda P bifazicd (+ —) in V1 (faza negativa se numeste ,,fortd terminal”).
Cauze: stenoza mitrala, regurgitare mitrala, stenoza aortica, HTA sistemica.
* Hipertrofia AD (fig. 3.42): amplitudinea undei P >2,5 mm.
Caugze: stenoza pulmonara, hipertensiunea pulmonara, cordul pulmonar.
» Extrasistole atriale: precedate de unde P ectopice (premature si anormale).
* Wandering pacemaker: unda P isi schimba morfologia
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Fig. 3.39. Undele, segmentele si intervalele electrocardiogramei

2. Intervalul PR: Reprezintd timpul de conducere al impulsului electric in nodul atrio-ventricular
(NAV).

e Intervalul PR normal = 0,12-0,20 sec.

* Interval PR < 0,12 sec., sindrom de pre-excitatie ventriculara

* Interval PR >0,21 sec., constant: bloc atrioventricular grad I.

3. Complexul QRS: reprezinta depolarizarea ventriculara.
A. Durata complexului QRS normal = 0,08-0,10 sec.
Complex QRS larg: bloc de ramura
- incomplet: 0,11-0,12 sec.
- complet: > 0,13 sec.
B. Frecventa complexelor QRS
* Normala 60-100/min.
» Tahicardie >100 batdi/min.
* Bradicardie < 55 batai/min.
Calcularea frecventei cardiace (FC)= 1500: distanta Tn mm intre 2 varfuri succesive R-R
Ex.: distanta dintre 2 varfuri R = 15 mm. FC = 1500:15 = 100 batai/min.
Daca ritmul cardiac este neregulat (fibrilatie atriald) se calculeaza FC pentru 5 intervale R-R si
se determind media.
C. Calcularea axului QRS (vectorul QRS)
Normal: intre -30° si + 90°
Deviatie axiala stanga: intre - 30° si - 90°
Deviatie axiala dreapta: intre + 90° si + 150°
Extrema deviatie axiala dreapta: intre + 150° si - 90°
Se folosesc doua metode (fig. 3.37):
C.1. Orientarea vectorilor QRS in DI si DIII.
Complex QRS pozitiv in DI si negativ in DIII (aspect divergent): deviatie axiald stanga
Complex QRS negativ in DI si pozitiv in DIII (aspect convergent): deviatie axiald
dreapta
C.2. Calcularea directiei vectorului cardiac: prin suma vectoriald a vectorilor QRS din DI si
DIII.
Ex. Complexul QRS in DI
* Q=-1mm
« R=+10 mm}+ 8mm
* S=-Imm
Complexul QRS in DIII =+ 10mm
Calculul axului QRS: se face suma vectoriala a complexelor QRS din derivatiile DI si DIII. Se
inscriu aceste derivatii ca diametre ale unui cerc, in care 1/2 superioard este negativa, iar 1/2
inferioara este pozitiva.
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Fig. 3.40. Determinarea axului QRS

D. Masurarea undelor complexului QRS:
Unda Q = prima undd negativdi a complexului QRS. Reprezintd depolarizarea septului
interventricular.
Valori normale: - durata< 0,04 sec.
- amplitudinea <1/4 amplitudinea undei R

Unda Q patologica: semnifica necrozd miocardica.
Unda R = prima unda pozitiva a complexului QRS. Reprezintd depolarizarea ventriculara.
Amplitudini normale:

* VI: R<S§,RV1 <RV2

*+ RV3=RV4;

« RV5<RV6.
Hipertrofia VS: indice Sokoloff prezent, SV2+RVS5 > 35 mm.
Hipertrofia VD: in V1, R>S.

Fig. 3.41. Hipertrofie ventriculara stanga

Fig. 3.42. Hipertrofie ventriculara dreapta
4. Segmentul ST si unda T: reprezinta repolarizarea ventriculara.

Segmentul ST este perioada intre sfarsitul complexului QRS (punctul J) si inceputul undei T
(punctul X)
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Supra- sau sub-denivelarea segmentului ST se masoard la 0,08 sec. dupa punctul J, fata de linia
izoelectrica (PR) si reprezintad leziune (injurie) miocardica.
- subdenivelarea ST > 1 mm semnifica leziune subendocardica
- supradenivelarea ST > Imm semnifica leziune subepicardica
Unda T este o unda pozitiva cu amplitudinea < 5 mm si durata variabila.
Unda T modificatd semnifica ischemie miocardica:
— unde T negative: indica ischemie subepicardica
— unde T pozitive, ample, simetrice: indica ischemie subendocardica.

Fig. 3.43. Leziune (injurie) miocardicd. A. Subendocardica B. Subepicardica

5. Intervalul QT: reprezinta contractia ventriculara (sistola si diastola).
Durata normala = 0,32-0,42 sec.
Se masoara de la inceputul undei Q pana la sfarsitul undei T.
Intervalul QT lung indica risc crescut de moarte subita prin aritmie ventricularda maligna (fenomen
R/T).
Etiologia intervalului QT lung:
» Congenital
» Dobandit:
— hipokalemie,
— ischemie miocardica
— medicamente: chinidina, amiodarona, antidepresive triciclice, unele antibiotice

Schema interpretarii ECG de repaus:
Ritmul cardiac: sinusal sau ectopic.
Ritm regulat sau neregulat: prin compararea intervalelor R-R
Frecventa cardiaca: batai/min.
Axul QRS
Hipertrofie atriala? Hipertrofie ventriculara?
Intarzieri:
— de conducere prin nodul AV (PR normal = 120-200 ms)
— de conducere in ventricul (QRS normal < 120 ms)
— de repolarizare (interval QT corectat < 450 ms)
7. Ischemie?
— Unde Q: necroza
— Supra-denivelare sau subdenivelare de segment ST: leziune
— Unde T negative: ischemie
8. Teritoriu:
* Anterior: V1-V6
* Septal: V1-V2
* Apical: V3-V4
» Lateral: V5-V6
» Inferior: DII, DIII, aVF
» Lateral inalt: DI, aVL

AR e M
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9. Modificari difuze ale ECG:
— Pericardita (supradenivelare in ,,5a” globala a segmentului ST)?
— Diselectrolitemii ex. Hiperpotasemie - unde T inalte, hipopotasemie - unde T negative
— Pre-excitare (interval PR scurt, complexe QRS cu unda delta)
o Cauze mai rare: hipotermia, boala tiroidiana si efecte ale medicamentelor (de
ex. Digoxin).

ELECTROCARDIOGRAMA DE EFORT evalueaza capacitatea de efort fizic.
ECG este inregistratd in timpul unui efort fizic standardizat:
- pe bicicleta ergometrica (fig. 3.41)
- pe covorul rulant
- urcatul unei scarite
Proba de efort este pozitiva pentru cardiopatie ischemicd daca pe ECG apare o subdenivelare a
segmentului ST = Imm.
In cazul efortului pe bicicleta ergometrica: se incepe cu o rezistenta la efort de 25 W si se creste la
fiecare 3 minute wattajul cu 25 W. Se monitorizeaza in timpul efortului ECG si TA.
Efortul se considerda maximal cand frecventa cardiaca (FC) atinge valoarea:

FC max. = 220 - varsta (ani).

De obicei testele de efort se efectueazd pana la 80% din frecventa cardiacd maximald (sunt
submaximale).
La sfarsitul probei de efort se calculeaza dublul produs.

Dublul produs = frecventa cardiaca atinsaxTA sistolica la ultima treapta: 100

Proba de efort se opreste atunci cand:
1. Se atinge frecventa cardiacd pe care ne-am propus-o
2. Bolnavul prezinta simptome (angind, oboseala, dispnee, transpiratii)
3. Apar modificari ale TA sistolice de tipul:
+ crestere peste 230 mm Hg
» plafonare (TA nu mai creste odata cu cresterea intensitatii efortului)
+ scadere
4. Apar modificari ischemice pe ECG: subdenivelare ST >1 mm, de tip orizontal sau
descendent.
5. Apar aritmii: ESV frecvente, sistematizate; tahicardii paroxistice supraventriculare;
fibrilatie atriala etc.

Indicatii ale probei de efort:
1. diagnosticul unei dureri toracice de cauza neclara
2. provocarea ischemiei miocardice/evaluarea eficientei tratamentului anti-ischemic
3. provocarea unei aritmii cardiace/evaluarea eficientei tratamentului anti aritmic
4. evaluarea bolnavului dupd un infarct miocardic acut
5. evaluarea capacitatii de efort la bolnavi cu insuficienta cardiaca stabila.

Contraindicatii ale probei de efort:
1. infarct miocardic acut (in primele zile)
. angina instabila
. HTA severa
. stenoza aortica severa
. insuficienta cardiaca decompensata.

DB W N
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Fig. 3.44. Proba de efort la bicicleta ergometrica

MONITORIZAREA ECG AMBULATORIE / 24 ORE (ELECTROCARDIOGRAFIE HOLTER)
Este o metoda utilizatd pentru a surprinde modificari ECG tranzitorii, de scurtd durata: ischemie
miocardica sau aritmii paroxistice.

Bolnavul poarta timp de 24 ore monitorul Holter, avand electrozii plasati pe torace.

In cazul aparitiei unor simptome, apasi pe un buton si va fi inregistrat un semnal pe ECG.
Bolnavul tine un jurnal in ziua respectiva, cu activitatile desfasurate, medicatia admini-
stratd si simptome (cu precizarea orelor).

Caseta Holter este apoi cititd automat sau semiautomat.

Este analizatda ECG pe toatd durata de 24 ore. Se stabilesc FC maxima, FC minima,
numarul de extrasistole supra - si ventriculare, aritmiile repetitive, pauzele sinusale - cu
orele la care au aparut.

Se tiparesc episoadele de tahi- sau bradi- aritmii inregistrate.

Fig. 3.45. Monitorizare Holter ECG/24 ore

ALTE INREGISTRARI GRAFICE

Fonocardiografia: inregistrarea zgomotelor si suflurilor cardiace cu ajutorul unui microfon aplicat
pe torace.

Apexocardiografia: Inregistrarea graficd a impulsului apexian

Carotidografia: inregistrarea grafica a pulsului carotidian

Jugulografia: inregistrarea grafica a pulsului venelor jugulare.

Fig. 3.46. A. ECG apexocardlograma si fonomecanograma B. ECG, carotldograma si fonomecanograma C.

ECG, jugulograma si fonomecanograma
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IV.3. Ecografia cardiaca si vasculara

Ecocardiografia (fig. 3.47) reprezintd o metoda de explorare care permite obtinerea de imagini ale
structurilor cardiace cu ajutorul ultrasunetelor.

» Transductorul ecocardiografic poate fi plasat:

— transtoracic in zone In care inima nu este acoperitd de grilajul costal sau de aerul din
plamani: ,,ferestre ecografice”.
— transesofagian
 Exista 3 tipuri de ecocardiografie:
— M: monodimensional
— 2D: bidimensional
— Doppler: pulsatil, continuu, color (aratd sensul de curgere si viteza fluxului sanguin)

* Se masoara grosimea peretilor ventriculari §i a septului interventricular (crescute in
hipertrofia ventriculard).

* Se masoara diametrele cavitafilor cardiace (cresterea lor indica dilatare cavitara);

* Se masoara diametrele telediastolic si telesistolic ale VS si se calculeaza FEVS (fractie de
ejectie a VS). Normal: FEVS > 50%. FEVS scade in insuficienta cardiacad de tip sistolic
(prin scaderea contractilitatii ventriculare).

» Se apreciaza morfologia si functia valvelor si se cuantifica severitatea valvulopatiilor.

* Prin examen Doppler la nivelul valvei mitrale, in timpul diastolei, se Inregistreaza doua
unde:

o unda protodiastolicd E, mai ampla - apare in faza de umplere ventriculara rapida

o unda telediastolica A, mai mica - apare in faza de umplere ventriculara lenta.
Normal, raportul de amplitudine E/A= 1-1,5.
Un raport E/A<I] indicd disfunctie diastolica VS, prin scdderea compliantei
ventriculare).

* Alte determinari importante

- integritatea septului interatrial, interventricular
- prezenta de trombi, tumori intracardiace
- prezenta de lichid pericardic etc.

Fig. 3.47. Ecocardiografie. A. Ax lung parasternal stang, mod 2D; B. Ax lung parasternal stdng, mod M;
C. Ax scurt parasternal stang, mod 2D; D. Ax lung apical, mod 2D.

Legenda: 2D, biplane; M, monoplan; VS, ventricul sting; VD, ventricul drept; AS, atriu sting; AD,
atriu drept; VM, valva mitrald; Ao, aorta; Dd, diametru diastolic; Ds, diametru sistolic.
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Fig. 3.48. Examen Doppler prin valva mitrala.
A. Normal (E/A= 1-1,5). B. Disfunctie diastolica a VS (E/A <1).

Ecografia vasculara (fig. 3.49):

* Masoara diametrul vaselor

» Apreciaza starea peretilor vasculari: placi de aterom, disectie

* Lanivelul venelor: prezenta trombilor (vena devine necompresibild)
Ecografia vasculard Doppler permite aprecierea severitatii stenozelor arteriale prin diferenta de
presiune intre regiunile aflate in aval si in amonte de obstacol (AP=4 V?).

Fig. 3.49. Ecografie vasculara. Anevrism de aortd abdominala
IV.4. Masurarea tensiunii arteriale

Tensiunea arteriald (TA) reprezintd exprimarea indirectd a presiunii arteriale, (masurarea directa se
efectueaza cu cateter intra-arterial).
Aparate pentru masurat TA:

* Manometre cu mercur: sunt cele mai exacte

* Manometre aneroide

* Manometre electronice: afigseaza digital TA sistolica., TA diastolica si FC/min.

Masurarea ambulatorie /24 ore a TA

Principiu de mdsurare: se aplica din exterior o fortd printr-o mansetd care comprima artera. In
momentul in care presiunea mansetei atinge valoarea TA sistolice, artera se inchide. In acest
moment incep sa se auda zgomotele Korotkoff.

Tabel I11.6. Zgomotele Korotkoff

Aparitia unor zgomote ritmice, sincrone cu zgomotele cardiace. La primul zgomot
citim valoarea TA sistolice

Faza2 | Zgomotele devin mai fine, suflante

Faza3 | Zgomotele au caracter evident de suflu

Faza4 | Intensitatea zgomotelor scade brusc

Faza 5 Zgomotele Korotkoff dispar: citim valoarea TA diastolice
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Ocazional, atit la persoanele sandtoase cat si la cele hipertensive se constatd o ,pauza
auscultatorie”: zgomotele Korotkoff dispar dupa faza 1, reapar si in final dispar definitiv in faza 5.
Aceasta pauzd auscultatorie poate determina subestimarea TA sistolice; in acest caz, se recomanda
aprecierea TA sistolice prin metoda palpatorie.

In starile de soc, in care TA este scizuti, putem si nu percepem zgomotele Korotkoff. In acest caz,
se poate masura TA sistolica prin metoda palpatorie (momentul in care reapare pulsul la artera
radiala, in timpul decomprimarii mangetei).

In timpul inspirului, in mod normal TA sistolici scade, cu pani la 10 mmHg (deoarece presiunea
intratoracicd devine negativa, creste afluxul de sange venos spre inima dreaptd si scade umplerea
ventriculului stang). O scadere a TA sistolice in inspir cu peste 10 mm Hg este anormala, se
numeste puls paradoxal si indica o tulburare in circulatia intratoracica, cum ar fi:

— bronhopneumopatie cronica obstructiva;

— pericardita lichidiand, pericardita constrictiva;

— cardiomiopatie restrictiva.

Manseta tensiometrului: manseta standard pentru adult are o 18time de 12,5 cm si o lungime de 25 cm.

— La persoanele obeze este necesard folosirea unei mansete mai mari, iar pentru copii si
persoanele foarte slabe se foloseste 0 manseta mai mica.

— Mangeta prea mica duce la citirea unor valori fals crescute ale TA, o mangeta prea larga
duce la citirea unor valori fals scazute ale TA.

Masurarea TA la membrele superioare (fig. 3.50.A):

- pacientul relaxat, dupa 5 minute de repaus sezand

- pozitia pacientului: sezand (nu picior peste picior!), culcat sau in ortostatism

- bratul la care se médsoara TA: sd fie sprijinit (nu mentinut in aer de bolnav) la nivelul
inimii (pot apare erori de 10 mm Hg pentru fiecare 13 cm distanta)

- mangseta se aplica pe bratul liber, cu 2-3 cm deasupra plicii cotului

- se palpeaza artera brahiala si se fixeaza stetoscopul in zona respectiva

- se palpeaza pulsul la artera radiala

- se umfla manseta pana ce dispar pulsatiile la artera radiala, si apoi se creste presiunea din
manseta cu inca 30 mm Hg

- se decomprima lent manseta, cu 3 mm Hg/sec

- la aparitia primului zomot Korotkoff se citeste TA sistolicd; la disparitia zgomotelor
Korotkoft se citeste TA diastolica

- se dezumfla complet mangeta si dupa o pauza de 2 min. se repeta masurarea TA. Se ia in
considerare valoarea TA la ultima determinare.

La prima examinare a pacientului: TA se masoara la ambele membre superioare si se determina
bratul dominant (cel la care se masoara valoarea cea mai mare a TA).

Daca diferenta de TA este mai mare de 20 mm Hg), se face o pauza si apoi se determina din nou
TA, in ordine inversa.

Diferenta de TA (anizotensiunea) poate dispare sau se poate mentine. La urmatoarele examinari se
masoard TA numai la bratul dominant.

e Se misoari TA initial in clinostatism, apoi in ortostatism. In ortostatism pot exista variatii
ale TA sistolice de + 10 mm Hg. Daca TA scade in ortostatism cu peste 20 mm Hg,
pacientul prezintd hipotensiune arteriald ortostatica.

Cauze ale hipotensiunii arteriale ortostatice:
— hipovolemie: hemoragii, diarei, varsaturi, transpiratii etc.;
iatrogenie: tratament cu diuretice sau vasodilatatoare;
— pooling venos Tn membrele inferioare - la persoane inalte sau cu varice hidrostatice;
diabet zaharat (neuropatie vegetativa diabetica);
boli endocrine:
o insuficienta glandelor corticosuprarenale, cu reducerea secretiei de gluco - si
mineralocorticoizi;
o insuficienta hipofizara, cu deficit de hormon adrenocorticotrop (ACTH).
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Factori de eroare in masurarea TA:
— mangeta prea scurtd sau aplicata incorect;
— se apasa prea tare cu stetoscopul;
— bratul este suspendat sau mentinut la nivel necorespunzator;
— manseta decomprimata prea rapid, in fibrilatia atriala.

Fig. 3.50. Masurarea tensiunii arteriale A. La membrele superioare B. La membrele inferioare

Masurarea TA la membrele inferioare:
Indicatii: cand suspectam
A. coarctatie de aorta (de ex. tAnar hipertensiv)
B. anevrism de aortd abdominala
C. stenoza aterosclerotica a bifurcatiei aortice sau la nivelul arterelor iliace
Tehnici de masurare:
— stetacustic: cu stetoscopul in spatiul polpiteu si mangeta mai lata pe coapsa, bolnavul
fiind 1n decubit ventral.
— palpator: prin palparea pulsului la artera pedioasa sau la artera tibiald posterioara, cu
manseta aplicatd pe gamba. In acest caz se determina doar TA sistolica (fig. 3.50.B).
Normal: TA la membrele inferioare este mai mare cu 20 mm Hg decat la membrele superioare.
TA la membrele inferioare este mai micd sau egald cu cea de la membrele superioare in caz de
obstacole la nivelul aortei sau arterelor membrelor inferioare (coarctatie de aortd, anevrism de
aorta, placi stenozante ateromatoase).

Indicele glezna-brat (IGB)= TA sistolica la A tibiala post/ TA sistolica la A brahiala

Normal: IGB > 1;
IGB £0,9: semn de ateroscleroza (placi de aterom care stenozeaza > 50% din lumenul arterial).

Monitorizarea ambulatorie a TA/24 ore (MATA):
— se masoard TA pe timp de 24 ore (fig. 3.51), In timpul activitatilor uzuale ale pacientului;
— se evita cresterea accidentald a TA prin masurarea de catre medic (HTA de ,,halat alb”);
— se obtine o medie a valorilor TA diurne, nocturne si pe 24 ore;
— scop: confirmarea diagnosticului de HTA si verificarea eficientei tratamentului pentru HTA.

Fig. 3.51. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale/24 ore (MATA)
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V. Patologie cardiovasculara
V.1. Reumatismul articular acut (RAA)

Definitie: boala inflamatorie a copilului si adolescentului, de cauza auto-imuna, declansatd de
infectia cu streptococ beta-hemolitic de grup A.

Etiopatogenie: apar complexe imune circulante, care produc reactii inflamatorii la nivelul cordului
si sinovialei articulatiilor. Boala se datoreazd unor asemanari antigenice dintre streptococ si aceste
structuri. Artrita se vindeca fara sechele, in schimb cardita lasa sechele (RAA ,,linge” articulatiile
si ,,musca” inima).

Manifestari clinice

Primul atac de RAA survine de obicei intre 5-15 ani.

1. Infectia streptococicd acuta: faringiana (amigdalitd), scarlatind, erizipel.

2. Perioada de latenta: 2-4 sdptamani — perioada in care se formeazd complexele imune circulante.
3. Atacul de RAA - debut brusc:

- simptome generale: febra 38°, artralgii, fatigabilitate, inapetenta;

- simptome functionale: n functie de organele afectate.

Tabel I11.7. Criteriile Jones pentru diagnosticul de RAA

Criterii majore Criterii minore Semne de infectie streptococica
1. Cardita 1. Febra 1. Exudat faringian pozitiv pentru strep-
2. Poliartrita 2. Artralgii tococul beta-hemolitic de grup A
3. Coreea 3. Antecedente de RAA 2. Titrul ASLO >250 UI
4. Eritemul marginat 4. VSH crescut 3. Titruri crescute pentru alfi anticorpi
5. Nodulii subcutanati | 5. Leucocitoza antistreptococici

6. Interval PR lung pe ECG | 4. Antecedente recente de scarlatina

Legenda. RAA, reumatism articular acut; VSH, viteza de sedimentare a hematiilor; ECG,
electrocardiograma; ASLO, anticorpi anti- streptolizind O; Ul, unititi internationale.

Pentru diagnosticul de RAA sunt necesare:

2 criterii majore + evidentierea unei infectii streptococice in antecedente;

e 1 criteriu major + 2 criterii minore + evidentierea unei infectii streptococice in
antecedente.

Cardita: consta in inflamatia:

- endocardului (endocarditd),

- miocardului (miocardita),

- pericardului (pericarditd)

- sau a tuturor structurilor cardiace (pancarditd).

a. Endocardita reumatismala:

- Initial, prin inflamatia endocardului valvelor mitrale apare un suflu diastolic mitral tranzitor
(Carey - Coombs). Ulterior apar sufluri cardiace organice, permanente, de stenoze si/sau
insuficiente valvulare. Cel mai frecvent sunt afectate valvele mitrale si aortice.

Endocardita reumatica se vindeca cu sechele: valvulopatii post-reumatismale.
b. Miocardita reumatismald: inflamatia miocardului, cu prezenta nodulilor Aschoff-Tawara.

Simptome: dispnee, oboseala.

Examen obiectiv:

- tahicardie,
- zgomote cardiace asurzite,
- galop ventricular.

- unde T inversate sau aplatizate,
- bloc atrio-ventricular de grad I,
- aritmii.
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Ecocardiografia:
- cardiomegalie
- hipokinezie difuza, cu scaderea FEVS.
c. Pericardita reumatismald
Simptome: febra, durere retrosternald cu caracter de arsurd, cu iradiere spre gat si epigastru,
influentata de pozitie, miscari ale trunchiului si respiratie.
Examen obiectiv: frecatura pericardica
ECG: supradenivelari ale segmentului ST
- concordante (prezente in toate derivatiile)
- cu concavitatea orientatd in sus
Ecocardiografia: prezenta de lichid pericardic.
d. Pancardita: asociere de endocardita, miocardita si pericardita.
Poliartrita reumatismala:
» Afecteaza articulatiile mari (glezne, genunchi, coate, pumni).
» Articulatiile afectate sunt tumefiate, calde, rosii dureroase.
» Artrita este saltantd: Tnainte ca inflamatia unei articulatii sa dispara, este afectatd alta
articulatie.
» Se vindeca fara sechele articulare.
Coreea Sydenham apare de obicei la fetite. Se datoreaza inflamatiei nucleilor bazali.
* Constda 1n miscari involuntare, cu caracter dansant, care cuprind extremitatile si
musculatura mimicii (grimase).
* Se vindeca fara sechele.
Eritemul circinat apare rar (20% din cazuri).
» Este o eruptie eritematoasa cu contur policiclic §i centrul mai clar, pe trunchi $i membre
» Se vindeca fara sechele
Nodulii subcutanati apar la nivelul tendoanelor articulatiilor si proeminentelor osoase.
Caractere:
* Duri
* Nedurerosi
* De marimea bobului de mazare
* Sunt tranzitori
Explorari paraclinice recomandate:
« ECG
» Radiografia toracica
* Ecocardiografie
Probe biologice - pot evidentia:
Sid. inflamator nespecific:
1. VSH crescut
2. Fibrinogen crescut
3. Numar de leucocite crescute
4. Proteina C reactiva: pozitiva.
5. Electroforeza proteinelor plasmatice: alpha 1 si alpha 2 globuline T
Sindrom post - streptococic:
1. Exudatul faringian: rar se mai evidentiaza infectia cu streptococ beta-hemolitic de
grup A.
2. Titrul ASLO crescut >250 UL

V.2. Valvulopatiile

Definitie: sunt leziuni cicatriceale ale endocardului valvular, insotite de disfunctie valvulara
- stenoza,
- insuficienta
- stenoza si insuficienta
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Etiopatogenie:
I. Congenitale
I1. Dobandite:
- post-reumatismale: dupa endocarditd reumatica — mai ales la tineri si in tarile in curs
de dezvoltare
— degenerative (aterosclerotice): prin fibrozare si calcificare, la varstnici
— post-endocardita infectioasa (bacterian)
In cazul depistarii unei valvulopatii se precizeazi:
1. Tipul si severitatea valvulopatiei
- stenoza, regurgitare, stenoza si regurgitare
- usoara, moderata, severa
2. Etiologia valvulopatiei
3. Daca este stabilizata sau evolutiva (sindrom inflamator absent sau prezent)
4. Daca este compensatd (fara insuficientd cardiacd) sau decompensatd (cu insuficienta
cardiaca)

STENOZA MITRALA (SM)

Definitie: stramtarea orificiului mitral, care creeaza un baraj in scurgerea sangelui din atriul stang

in ventriculul stang, in timpul diastolei.

Epidemiologie: este mai frecventa la femei decat la barbati (2/1).

Etiologie:

- majoritatea cazurilor: post-reumatismald (boala valvulara se instaleaza ca urmare a raspunsului
imun la infectia cu streptococ beta-hemolitic de grup A, la distantd de cativa ani de episodul de
reumatism articular acut).

- alte etiologii:

— congenitala

— SM asociata cu defect septal atrial (sindrom Lutembacher)

— calcificare extensiva a inelului mitral (mai ales la varstnici si la pacientii cu boala
renala avansata)

— tumori carcinoide cu metastazare pulmonard sau carcinoid primar bronsic

Patogenie:

Normal: aria valvei mitrale (AVM) are o suprafatd de 4-6 cm”.

in stenoza mitrald: AVM <2 cm?

* initial este prezent doar barajul mitral: creste p iIn AS, care se dilatd — hipertensiune
pulmonara (HTP) veno-capilara.

* ulterior apare al doilea baraj - cel pulmonar: datoritai HTP prelungite, apare
arterioloscleroza arteriolelor pulmonare. HTP devine de tip arterial, cu dilatarea VD,
regurgitare tricuspidiand functionala si aparifia insuficientei cardiace drepte.

Morfopatologie:

- valvele mitrale ingrosate, fibrozate, uneori calcificate

- valvele mitrale sudate la comisuri

- Aria valvei mitrale (AVM): <2 cm?

Simptome:
Pacientii sunt asimptomatici in repaus daca aria orificiului mitral este intre 2 si 1,5 cm?
1. Dispnee importanta: datoritd HTP veno-capilare si a edemului interstitial
- continua, exacerbata de eforturi fizice.
- edem pulmonar acut dupa efort.
2. Tuse:
- seaca, iritativa: semn de HTP
- productiva (cu expectoratie) si striuri sanguinolente: prin bronsitd pe fondul stazei
pulmonare.
3. Hemoptizii: prin ruperea varicelor bronsice - apar datoritd anastomozelor dintre venele
pulmonare (mica circulatie) si venele bronsice (marea circulatie).
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4. Palpitatii: datorita fibrilatiei atriale care apare prin dilatarea atriului stang.

- fibrilatia atriald poate da embolii sistemice, cel mai frecvent neurologice, dar si

mezenterice, renale sau periferice.

5. Simptome date de dilatarea atriului stang:

- junghi interscapulo-vertebral stang (semnul lui Vaquez)

- disfagie (deglutitie dificild): prin compresiune pe esofag

- disfonie (voce ragusitd): prin compresiune pe nervul recurent sting (sindrom Ortner)
6. Simptome date de dilatarea si insuficienta ventriculului drept:

- slabiciune, fatigabilitate

- hepatalgii (prin hepatomegalie cu distensia capsulei Glisson)

- tulburari dispeptice: balonari, inapetenta, greturi

- edeme ale membrelor inferioare si abdomenului.

Examen obiectiv:
» Facies mitral (fig. 1.10.D): palid, cu pete rosiatice sau cianotice la nivelul pometilor (flush
malar), din cauza stazei vasculare si anastomozelor arterio venoase.
* Nanism mitral: cdnd stenoza mitrala se instaleaza din copildrie.
* Examenul arterelor poate decela puls de amplitudine mica, care devine neregulat si cu
frecventd mai mica decat frecventa cardiaca (deficit de puls) in prezenta fibrilatiei atriale.
* Examenul venelor
- turgescenta venelor jugulare cu trunchiul ridicat la 45°, semn de insuficienta
cardiaca dreapta
- jugulograma: unda ,,a” proeminenta datoritd HTP (in ritm sinusal)
- vene jugulare pulsatile: in prezenta regurgitarii Tr functionale
 Palpare:
- soc apexian 1n pozitie normald, dar scurt si puternic (tapping)
- freamat catar diastolic n focarul mitralei (se palpeaza uruitura diastolicd)
- pulsatie parasternald stdnga sustinutd prin hipertrofia VD
Auscultatie: zgomote cardiace ritmice sau fibrilatie atriala.
» Zgomot I accentuat prin clacmentul de inchidere a mitralei (dacd valvele sunt suple, nu
calcificate)
» Zgomot II ,,dedublat” prin clacmentul de deschidere a mitralei (deschidere brusca prin
presiune crescuta in AS).
 Uruitura diastolica: suflu diastolic de tonalitate joasa
- apare dupa clacmentul de deschidere a mitralei si este descrescendo.
- se ascultd mai bine cu palnia stetoscopului la apex, cu pacientul in decubit lateral
stang, n expir
- la ritm sinusal: este urmat de o intensificare in telediastola (presistold), ca rezultat al
contractiei As: suflul presistolic (Sps).
Sps dispare in fibrilatia atriala.
- nuiradiaza.

Z1 Z2 Z1
CIM CDM CiM

Ud  Sps
'

S

Fig. 3.52. Schema auscultatorie in stenoza mitrala

Legenda. Z, zgomot; CIM, clacment de inchidere a mitralei; CDM, clacment de deschidere a mitralei; Urd,
uruiturd diastolicd; Sps, suflu pre-sistolic
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 Sufluri functionale: apar datorita dilatarii VD si se aud mai bine in inspir:
- In focarul pulmonarei: suflul de insuficientd pulmonara functionald Graham-Steel;
este dulce aspirativ, descrescendo.
- In focarul tricuspidei: suflul de insuficientd tricuspidianid functionali Rivero-
Carvallo; in ,,jet de vapori”.

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica:
a. Silueta cardiaca:
Incidenta PA: cord configurat mitral (fig. 3.53.A)
+ contur rectiliniu al marginii stangi a siluetei cardiace prin dilatarea conului arterei
pulmonare (golful cardiac devine rectiliniu sau bombat)
* dublu contur al arcului inferior drept: prin dilatarea AD
Incidenta laterala (fig. 3.53.B):
* AS dilatat impinge post. esofagul opacifiat cu pastd baritata
* VD dilatat (ingustarea spatiului retrosternal)
b. Circulatia pulmonara: incarcata (HTP veno-capilara)

2. ECG: ritm sinusal sau fibrilatie atriala.
» daca ritmul este sinusal —semne de HAS: unda P de tip mitral, ,,bifida”, cu durata >
0,12 sec.
* ax QRS deviat la dreapta.
+ semne de HVD: unda R 1nalta in V1, raport R/S >1 in V1.

\
golf

cardiac

Fig. 3.53. Radiografie toracica. Stenoza mitrald. A. Incidentd postero-anterioara
B. Incidenta laterala

3. Ecocardiografia:

* Dilatarea AS sia VD.

* Valve mitrale 1ngrosate, uneori calcificate, cu deschidere diastolicd micsorata:
aspect de ,,cocarda” in modul 2D, aspect de ,,platou diastolic” in modul M (fig.
3.54.A.0)

* Examen Doppler prin valva mitrala: se calculeaza aria orificiului mitral, gradientul

prin valva mitrald si se stabileste severitatea stenozei mitrale (fig. 3.54.D, tabel
111.8.)
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Fig. 3.54. Ecocardiografie. Stenoza mitrala.
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A. Mod 2D, ax lung parasternal stang B. Mod 2D, ax scurt parasternal stang
C. Mod M, ax lung parasternal lung D. Doppler pulsat prin valva mitrala

Tabel I11.8. Cuantificarea severitatii stenozei mitrale

Aria valvei mitrale Gradient mediu (mmHg) Severitate
2-1,5 cm’ <5 Usoara (largd)
1-1,5 cm” 5-10 Moderata (medie)

<1 cm? > Severa (stransa)

4. Cateterismul cardiac se recomandd finaintea interventiei chirurgicale. Se efectueazd si
coronarografie la persoanele cu varste > 50 ani.

Evolutie, complicatii:

1. Fibrilatia atriala: datorita dilatarii AS;
2. Formarea de trombi In AS (fig. 3.55), cu embolii sistemice (cerebrale, renale, mezenterice, in

arterele extremitagilor);

3. Endocardita bacteriand: dupad extractii dentare sau alte manevre sangerande efectuate fara

protectie cu antibiotice;

4. Infectii pulmonare repetate: pe fond de stazd pulmonara;

9]

. Dilatarea VD, cu insuficienta cardiaca dreapta;

6. Ciroza cardiaca: complicatie a insuficientei cardiace drepte.

Fig. 3.55. Ecocardiografie incidenta apicald. Tromb in atriul stang.
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INSUFICIENTA MITRALA (IM1)
Definitie: se caracterizeaza printr-o inchidere incompleta a valvelor mitrale in sistola, cu aparitia
unui reflux sanguin dinspre VS in AS.
Etiologie:
A. Functionala: se datoreaza unei dilatari a inelului mitral, rupturii de cordaje, disfunctiei de
muschi papilari, valvele mitrale fiind normale.
B. Organica: se datoreaza unor modificari patologice la nivelul valvelor mitrale.
Cele mai frecvente cauze:
- degenerarea mixomatoasa a valvei
- Dboala cardiaca ischemica
- reumatismul articular acut
- endocardita infectioasa
Alte cauze:
- boli ale miocardului (cardiomiopatii dilatative sau hipertrofice)
- boli autoimune (lupus eritematos sistemic)
- Dboli de colagen (sindrom Marfan, sindrom Ehlers-Danlos)
- medicamente:
o inhibitori centrali ai apetitului (fenfluramind)
o agonisti dopaminergici (cabergolind)
Patogenie:
* Supraincércare de volum a VS — dilatare de VS;
* Supraincércare de volum a AS — dilatare de AS;
* Cresterea presiunii in AS — HTP veno-capilara — HTP de tip arterial — supraincarcare
de presiune a VD — dilatarea si insuficienta VD.

Clasificarea Carpentier a regurgitirii mitrale in functie de mobilitatea cuspelor (in vederea
interventiei chirurgicale):

a. Mobilitate normala

b. Mobilitate crescuta (prolaps)

c. Mobilitate restrictionata

Tabel II1.9. Cuantificarea severitdtii insuficientei mitrale

Grad de regurgitare Severitatea insuficientei mitrale
Grad I (flux de regurgitare < 1 cm de la inelul mitral) usoard
Grad II (flux de regurgitare pina la 2 din diametrul antero- <
. moderata
posterior al AS)
Grad III (flux de regurgitare pana la peretele posterior al AS) severa

Simptome: regurgitarea mitrala poate fi asimptomatica multi ani, interval in care se produce dilatarea
* Dispnee si ortopnee: prin HTP veno-capilara
+ Fatigabilitate: prin scaderea debitului cardiac
« In stadii avansate:
o Fibrilatia atriala
o Disfunctia VD
o Insuficienta cardiacd congestiva
o Casexia
* Trombo-embolia: mai rard decat in stenoza mitrald
* Endocardita infectioasd subacuta: mai frecventa decat in stenoza mitrala
Examen obiectiv:
Inspectie: pulsatii parasternale stangi ale AS
Palpare:
* soc apexian puternic, palpabil pe o suprafatd marita, deplasat lateral si in jos,
+ freamat catar sistolic in focarul mitralei (in regurgitare severa)
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Auscultatie: zgomote cardiace ritmice sau fibrilatie atriala.
Auscultatia in focarul mitralei (fig. 3.56)
« Zgomot I diminuat (valvele mitrale nu se inchid complet)
» Zgomot Il dedublat si accentuat in caz de hipertensiune pulmonard severa
* Zgomot III prezent in insuficienta mitrald severa (umplerea ventriculara rapida a unui
ventricul dilatat)
* Suflu organic de insuficientd mitrala:
- holosistolic
- ,,n banda”
- caracter de ,,jet de vapori”
- intensitate maxima la apex
- iradiere: in aria precordiald si spre axila
« In insuficienta mitrald prin disfunctie ischemica de pilier: suflul este proto-mezosisolic, cu
timbru muzical
« In prolapsul de valvi mitrald (degenerescenta mixomatoasi): clic mezosistolic+suflu
telesistolic (fig. 3.12.B)

Z1 72 73

Suflu sistolic ‘

Fig. 3.56. Schema auscultatiei in insuficienta mitrala, in focarul mitralei

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica (fig.3.57):
a. Silueta cardiaca:
- cardiomegalie (cresterea ICT) prin dilatarea AS, VD s1 VS
- dilatarea trunchiului arterei pulmonare: golf cardiac aplatizat sau bombat
b. Circulatia pulmonara: HTP veno-capilara, edem interstitial (liniile Kerley de tipB)
c. Calcificari valvulare
2. ECG: ritm sinusal sau fibrilatie atriala.
» unda P - daca este prezenta: de tip mitral (HAS)-bifida
» ax QRS: deviat la stanga (datorita dilatarii VS)
* hipertrofie VS: indice Sokoloff > 35 mm
3. Ecocardiografia transtoracica (fig. 3.58):
» Dilatare de AS, VS si VD; Se masoara FEVS
* Valve mitrale ingrosate, cu Inchidere incompleta in sistola, eventual rupturi de cordaje
tendinoase sau de muschi papilari
* Examen Doppler: flux sistolic in AS, care permite cuantificarea severitatii regurgitarii
mitrale

Tabel I11.10. Cuantificarea severitdtii insuficientei mitrale

Grad de regurgitare Severitatea insuficientei mitrale
Grad I (flux de regurgitare < 1 cm de la inelul mitral) usoard
Grad II (flux de regurgitare pana la % din diametrul antero- <
. moderata
posterior al AS)
Grad III (flux de regurgitare pana la peretele posterior al AS) severa

Pre- si intra-operator se poate utiliza ecocardiografia transesofagiana.
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4. RMN cardiac

5. Probele biologice: semne inflamatorii specific si nespecifice

6. Cateterismul cardiac: recomandat inaintea interventiei chirurgicale, cu coronarografie la
persoanele cu varste > 50 ani.

flux de

regurgitare
Mi

Fig. 3.58. Ecocardiografie 2D, incidenta apicala. Regurgitare mitrala severa.

Prolapsul de valva mitrala (boala Barlow)
» Cuspele mitrale au tesut valvular in exces, cu degenerescentd mixomatoasa
* Inelul mitral este dilatat
* Cordajele tendinoase sunt alungite
* Muschii papilari au contractie dezordonata.
Este mai frecvent la femeile tinere si poate avea transmitere familala.
Cauza: necunoscuta
Se poate asocia cu boli ale tesutului conjunctiv (sd. Marfan, sd. Ehlers Danlos, pseudoxanthoma
elasticum).

STENOZA AORTICA (STAO)

Definitie: valvulopatie datoratd ingustarii orificiului aortic care determind obstructie la trecerea
fluxului sangvin prin orificiul valvular, determinand simptome ca durerea toracicd, dispneea,
sincopa, presincopa si fatigabilitatea.

Stenoza aortica valvulara cuprinde:

a. Stenoza pe valva aortica tricuspida calcificata: cea mai frecventd, apare cu precadere la
varstnici.

b. Stenoza pe valvd aorticd bicuspidd congenitald: este cea mai frecventd anomalie
congenitald, poate fi transmisa familial. Uneori se asociaza cu coarctatia de aortd, dilatatia
radacinii aortei si cu disectia de aorta.

c. Stenoza aortica reumatismald: se intdlneste la 30-40% din pacientii cu boald cardiaca
reumatismala si de obicei se asociaza cu afectarea valvei mitrale.
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Alte cauze de stenoza aortica valvulara:
* Lupusul eritematos sistemic
* Expunerea la radiatii in antecedente
* Boala Paget
* Boala renala cronica
Alte cauze de obstructie la golirea VS:
a. Stenoza aorticd supra valvulara: sindrom Williams (diafragm fibros congenital deasupra
valvei aortice, asociat cu dificultati de invatare si hipercalcemie)
b. Stenoza aortica sub valvulara - boald congenitala: diafragm fibros sau pinten fibros situat
imediat sub valva aortica
c. Cardiomiopatia hipertrofica obstructiva: hipertrofie septald ce obstructioneaza in sistola
tractul de ejectie al VS
Patogenie: Aria normali a orificiului aortic este de 2-3 cm®. Ingustarea orificiului aortic determina
aparitia unui gradient sistolic intre VS si Ao =10 mm Hg.
* Obstacolul la ejectia VS determina HVS concentrica (fig. 3.59) urmata de dilatarea AS.
« in stadiul de hipertrofie decompensati, apar dilatarea si insuficienta VS — T presiunea in
AS — HTP veno-capilara —HTP arteriald — dilatarea si insuficienta VD. Functia
sistolicd a VS este de multe ori prezervata la bolnavii cu StAo (FEVS>50%).
* Hipertrofia VS, cu cresterea masei miocardice, determinad aparitia unei ischemii
miocardice relative, cu riscul de aparitie a aritmiilor ventriculare.
* Consecinte hemodinamice:
- In stenoza aortica moderati - in timpul efortului:
o debitul sistolic nu poate creste corespunzator
o TA scade datorita vasodilatatiei din musculatura scheletica
o scdderea TA determind ischemie miocardicd si cerebrala, cu aparitie de
angind, dispnee sau sincope
- In Stenoza aortica severa: angina, dispneea si sincopele apar si in repaus.

e
Walve

ingrosate

HYS
concentrici

Fig. 3.59. Hipertrofia ventriculara stanga concentrica in stenoza aortica

Morfopatologie:
* Valvele Ao sunt:
- 1Ingrosate, fibrozate, ulterior calcificate
- sudate la comisuri
- cu deschidere micsorata
* VS: prezinta hipertrofie concentricd (ingrosarea peretilor, cavitatea VS raméane normala in
stadiul compensat).
Simptome:
- Stenoza aortica larga: asimptomatica
- Stenoza aorticd moderata: apar simptome la efort fizic - agina, dispnee, sau sincope
- Stenoza aortica severa: simptome prezente si in repaus (dispnee, angina, sincope)
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Simptomele apar in stenoza aortica moderat-severa (cand aria orificiului aortic se reduce la 1/3 din
normal). Din momentul aparitiei simptomelor, decesul survine in medie dupd 2-3 ani, in absenta
tratamentului chirurgical.

Examen obiectiv:
Pulsul carotidian: parvus et tardus (fig. 3.27.B) - de amplitudine mica si cu crestere lenta.
Regiunea precordiala:
» Inspectie: arie precordiala linistita - fara pulsatii evidente
* Palpare:
- soc apexian 1n pozitie normald; este puternic, sustinut si se palpeaza pe o arie mai
largd; uneori: dublu impuls apical
- freamat catar sistolic in focaru aortic
* Auscultatie in focarul aortic (fig. 3.60):
- Zgomot I normal
- Zgomot II diminuat sau inaudibil
- Zgomot IV intens (la ritm sinusal)
- Clic protosistolic ejectional (dispare cand valvele sunt imobile, calcificate)
- Suflu sistolic ejectional: cel mai specific semn al St Ao

O aspru, rugos

o intens (gr. 3-4/6)

o cu caracter rombic (crescendo-descrescendo, ,.diamond-shaped’); cu cat
stenoza aorticd este mai severd, cu atat varful rombului survine mai tarziu in
sistola;

o iradiaza spre arterele carotide si la nivelul ariei precordiale

Nu existd corelatie intre intensitatea suflului si severitatea St Ao (intensitatea
suflului scade in caz de debit cardiac scazut; in cazul St Ao foarte severe - suflul
poate fi inaudibil).

Z4 Z1 Z2
Clic Suflu sistolic

P

e

Fig. 3.60. Schema auscultatiei stenozei aortice, in focarul aortic

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica (fig. 3.61):
a. Silueta cardiaca:
* 1in stadiul de HVS concentrica: cord de dimensiuni normale
« In stadiul de HVS cu dilatare: cardiomegalie stinga (ICT crescut)
* Aorta ascendenta dilatata (dilatare post-stenotica)
» (Calcificari de valve aortice
b. Circulatia pulmonara:
* Normala in stadiul compensat
» Staza pulmonara in stadiul decompensat.
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Fig. 3.61. Radiografie toracicd PA. Stenoza aortica

2. ECG (fig. 3.62):

HAS: unde P > 0,12 sec.

HVS de tip incarcare presionala (strain): indice Sokoloff > 35 mm, cu subdenivelare ST si
unde T negative 1n derivatiile care privesc VS: DI, aVL, V5-V6; acest aspect apare
frecvent in St Ao severd

Deviatie axiala stanga

Frecvent extrasistole ventriculare
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Fig. 3.62. ECG. Hipertrofie ventriculara stanga prin supraincarcare de presiune

Test de efort — contraindicat la pacientii simptomatici, dar este util pentru demascarea simptomelor
si stratificarea riscului la cei asimptomatici cu stenoza severa.

3. Ecocardiografia (fig. 3.63):

HVS concentrica: pereti si sept ingrosate simetric, cavitate VS normala

AS dilatat

Valve aortice ingrosate, cu calcificari, cu deschidere micsorata; se masoara aria orificiului
aortic

Doppler prin valvele Ao: flux turbulent.; se calculeaza gradientul trans valvular sistolic
Ecografia de stres cu dobutamina poate diferentia stenoza aortica severda de cea moderatd
la pacientii cu debit cardiac scazut (scaderea debitului cardiac subapreciaza severitatea
valvulopatiei)

Ecocardiografia transesofagiand este rareori indicata
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Fig. 3.63. Ecocardiografie in stenoza aortica

Severitatea StAo se apreciaza In functie de gradientul sistolic dintre VS si Ao, precum si in functie

de aria orificiului aortic.

Tabel I11.10. Cuantificarea severitatii stenozei aortice

Severitatea stenozei

Gradient mediu de presiune

Aria orificiului Ao

aortice dintre VS si Ao
Usoara (largd) <25 mm Hg 1,5 cm’™ 2 cm’
Moderati (medie) 20-40 mmHg 1.0-1,4 cm®
Severa (stransa) > 40 mmHg <1.0 cm’

4. Cateterismul cardiac: se efectueaza preoperator. Se masoara gradientul sistolic (peak to peak)
dintre VS si Ao (fig. 3.64); se recomanda asocierea coronarografiei la persoanele > 50 ani.

Presiune, mm Hg
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Fig. 3.64. Cateterism cardiac in stenoza aortica

5. Tomografia computerizatd — o mai buna vizualizare a cuspelor, a malformatiilor, a unor
anevrisme sau disectii ale aortei.

6. RMN cardiac — evaluarea cavitdtilor drepte si cuantificarea fibrozei miocardice.

Evolutie, complicatii:

Evolutie este spre agravare progresiva. Simptomele apar de obicei in decada a 5-a de viata.
- Dupa aparitia simptomelor la efort - supravietuirea se reduce la 4-5 ani.
- Dupad instalarea insuficientei cardiace decesul survine in 2-3 ani.
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Complicatii:
1. Endocardita bacteriana
2. Moarte subitd prin aritmii ventriculare
3. Angina pectorala (ischemie relativa sau boala coronariana aterosclerotica asociata)
4. Infarct miocardic embolic: cu fragmente calcare desprinse de pe valva Ao
5. Insuficienta cardiaca refractara

INSUFICIENTA AORTICA (IA0)
Definitie: valvulopatie caracterizatd prin inchiderea incompleta a valvelor sigmoide aortice in
diastola si regurgitarea sangelui din aorta in VS.
Cauze si asocieri ale regurgitarii aortice:
A. Acuta:
* RAA
* Endocardita infectioasa
* Disectie de aorta
* Anevrism de sinus Valsalva rupt
* Proteza aortica disfunctionala
B. Cronica:
* Post-reumatismala
» Post-endocardita infectioasa
* Modificari degenerative de valve aortice (la varstnici)
« Sifilis tertiar
* Boli auto-imune (artrita reumatoida, artrita reactiva, spondilita anchilopoetica)
* HTA severa
* Bicuspidie aortica
* Sd. Marfan
» Osteogenesis imperfecta

Patogenie:

* Supraincarcare de volum a VS — HVS excentrica (hipertrofie simetrica de pereti VS si de
sept interventricular, asociatd cu dilatarea cavitatii VS) — creste consumul miocardic de
oxigen — ischemie miocardica relativa.

+ Datoritd regurgitarii diastolice din aorta In VS, scade TA diastolicd — scade presiunea de
perfuzie coronariand — ischemie miocardica functionala (relativa).

Simptome
Insuficienta aortica este mult timp bine toleratd si asimptomaticd. Din momentul in care apar
simptomele, evolutia se agraveaza rapid.
+ simptome de insuficientd VS: dispnee de efort— de decubit — dispnee paroxistica
nocturnd — edem pulmonar acut
* angina pectorald: prin ischemie miocardica relativa
* palpitatii: datorate dilatarii VS si circulatiei hiperdinamice. Aritmiile sunt relativ rare

Examen obiectiv: semnele se pot datora circulatiei hiperdinamice prin refluxul de sange in VS si
dilatarea acestuia.
A. Semnele periferice ale IAo
Examenul general:
Paloare generalizata: prin vasoconstrictie, datoritd refluxului diastolic din aortd in VS
Pulsatii datorita circulatiei arteriale hiperdinamice:
+ semnul De Musset: oscilatii ale capului sincrone cu pulsul
« semnul Muller: pulsatii ale luetei sincrone cu ritmul cardiac
» semnul Landolfi: hippusul pupilar
» semnul Quincke: pulsatii capilare in patul unghial
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+ semnul Sabrasez: oscilatii sistolice ale gambei in pozitia ,,picior peste picior”
* pulsatii sistolice ale patului unghial
Examenul arterelor:
 Inspectie: pulsatii ale arterelor carotide: ,,dansul arterial” - semnul Corrigan
+ Palpare: puls arterial amplu, cu crestere rapida (pulsus celer et altus)
» Auscultatia arterelor femurale, apasand usor cu stetoscopul:
o ,.foc de arma”: zgmot puternic la fiecare bataie cardiacd (zgomot I)
o dublul ton al lui Traube (se aud zgomotele I si II)
o dublul suflu al lui Duroeziez (suflu sistolic si diastolic, semn de
regurgitare Ao severa)
« Misurarea TA: HTA cu diferentiala crescuti (TAs T, TAd 1)
B. Examenul regiunii precordiala:
» Inspectie: regiunea precordiald hiperdinamica
* Palpare: soc apexian
»en dome” - amplu, puternic, palpabil pe o suprafatd mai mare
- este deplasat lateral si n jos
* Auscultatie in focarul aortic (fig. 3.65):
- Zgomotul I normal
- Zgomotul II accentuat in focarul aortic
- Zgomotul III prezent in insuficienta aorticd moderata si severa
- Suflu organic de insuficienta aortica
o diastolic : incepe imediat dupa zgomotul II (A2)
descrescendo
fin, dulce, aspirativ
se aude in focarul aortic si in focarul Erb
se aude mai bine cu trunchiul aplecat inainte, in expir

Z1 Z2 Z3 Z1
Suflu diastolic

I —
| 1

Fig. 3.65. Schema auscultatiei in insuficienta aortica, in focarul aortic

©)
o
(©)
o

* Auscultatie in focarul mitralei: suflu functional de stenoza mitrald relativa (prin
inchiderea valvei mitrale anterioare de catre jetul de reflux aortic in diastold): uruitura
mezodiastolica Austin-Flint.

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica (fig. 3.66):
a. Silueta cardiaca:
* cardiomegalie prin alungirea arcului VS (aspect de ,,ou”)
» dilatarea post-stenoticd a Ao ascendente
* calcificari de valve Ao
* Calcificarea peretelui Ao ascendente (sifilis)
b. Circulatia pulmonara: HTP venocapilara in insuficienta VS
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Fig. 3.66. Radiografie toracica PA. Insuficienta aortica.

2. ECG (fig. 3.67):
. HAS

* HVS de tip incarcare volumica: indice Sokoloff > 35 mm, unde R inalte cu unde T
pozitive in DI, aVL, V5-V6, unde S adanci in precordialele drepte (V1-V2).

* deviatie axiala stanga
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Fig. 3.67. Hipertrofie VS de tip supraincarcare de volum

3. Ecocardiografia:
Transtoracica:

» Hipertrofie excentrici VS: ingrosare simetricd de pereti §i sept interventricular, cu

dilatarea cavitatii VS

» Radacina aortica: dilatata

» Valvele aortice: ingrosate, calcificate; cu inchidere diastolica incompleta

» Doppler color sub valvele Ao: flux diastolic in VS; se apreciaza severitatea insuficientei dupa
fluxul de regurgitare - lungime jet de regurgitare si grosimea venei contracta (fig. 3.68.A)

* Doppler spectral sub valvele Ao: reflux diastolic in VS, se masoara timpul de Injumatatire

a presiunii (fig. 3.68.B).

Transesofagiana: oferd date suplimentare despre valvele Ao si radacina Ao.

Tabel I11.11. Cuantificarea severitdtii insuficientei aortice

Gradul regurgitarii diastolice

Severitatea insuficientei aortice

Grad |

flux de regurgitare diastolicd pand la o distantd <1 cm sub
valvele aortice

Grad 11 flux de regurgitare diastolica pana la varful valvelor mitrale
Grad 111 flux de regurgitare diastolica pana la muschii papilari
Grad IV flux de regurgitare diastolica pana dincolo de muschii papilari
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4. Cateterismul cardiac: pre-operator, cu coronarografie > 50 ani.

5. CT — morfologia valvelor si a anomaliilor coronariene asociate, evaluarea aortei toracice
(dilatare, disectie).

6. RMN — evaluarea volumului regurgitant si a orificiului de regurgitare.

Fig. 3.68. Ecocardiografie.
A. 2D ax lung parasternal, cu Doppler color. Insuficienta aortica grad III, cu stenoza mitrala relativa
B. Examen Doppler sub valvele aortice.

Evolutie, complicatii:
Evolutie:

- daca [Ao se instaleaza lent: este mult timp asimptomatica, iar simptomele se agraveaza
lent.

- daca s-a instalat rapid (de ex. dupa un traumatism toracic sau dupa o endocardita
infectioasd): simptomele apar brusc si se agraveaza rapid (tolerantd hemodinamica proasta
pentru cd nu este timp pentru mecanismele compensatorii)

- odata aparuta insuficienta cardiaca - evolutia se agraveaza rapid.

Complicatii:

1. Endocardita bacteriana

2. Aritmii ventriculare cu risc de moarte subita.

3. Angina pectorala (cardiopatia ischemica este frecvent asociatd)

4. Insuficientd cardiaca refractara

STENOZA TRICUSPIDIANA (STr)
Definitie: stramtarea orificiului tricuspidian, cu aparitia unui baraj diastolic intre AD si VD.
Etiologie: organica.

— post-reumatismala, de obicei asociatd cu valvulopatie M sau Ao.

— sd. carcinoid (neoplasm de intestin subtire)
Patogenie: Tp in ADT—p in V cava superioard+ in V cavi inferioard —>congestie venoasi
sistemica:

— turgescenta venelor jugulare

— hepatomegalie

— edeme gambiere

— ascita transudativa
Simptome: insuficientd cardiaca dreapta

* dureri abdominale prin hepatalgii

+ distensie abdominald prin meteorism si ascita

» edeme periferice
Examen obiectiv
Regiunea precordiala

I: regiune precordiala ,,linistita”
P: ¢ soc apexian in pozitie normala
» freamadt catar diastolic 1n focarul tricuspidei
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» Zgomot I accentuat in focarul tricuspidei (clacment de inchidere a tricuspidei)

» Zgomot II ,,dedublat” de clacmentul de deschidere a tricuspidei

* Suflu organic ejectional de STr: uruitura diastolicd si suflu pre-sistolic. Se aude mai

bine in inspir. Nu iradiaza.

ZA1 22 Z,.1

CITr CDTr CITr
Ud  Sps

|

H

V\v

Fig. 3.69. Schema auscultatiei in stenoza triscuspidiana, in focarul tricuspidei

Semne de insuficienta cardiaca dreapta (congestie venoasa sistemica)
» Examenul venelor jugulare: destinse la 45°, fara pulsatii
» Examenul abdomenului:
- destins prin meteorism (gaze intestinale) sau lichid de ascita transudativa
- hepatomegalie de staza, cu reflux hepatojugular (fig. 3.66)
* Edeme gambiere: simetrice, cu godeu persistent.

Fig. 3.66. Reflux hepato-jugular

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica (fig. 3.67)
* Silueta cardiaca: dilatare de AD
 Circulatia pulmonara: normala (staza este sistemica)
2. ECG: HAD: unde P inalte (> 3 mm) in DII
3. Jugulograma: unda ,,a” giganta (indica presiune crescuta in AD) (fig. 3.68)
4. Ecocardiografia:
- dilatare de AD

- valve tricuspide. Ingrosate, cu deschidere micsoratd in mod 2D, cu aspect de platou

diastolic Tn mod M

- Examen Doppler prin valvele tricuspide: gradient diastolic transvalvular; se apreciaza

severitatea STr
5. Cateterismul cardiac: Gradient de presiune diastolic intre AD si VD
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Fig. 3.67. Radiografie toracica P-A. Fig. 3.68. Modificari ale jugulogramei in valvulopatii
Dilatare de atriu drept. Stenoza tricuspidiene

tricuspidiana

INSUFICIENTA TRICUSPIDIANA (ITR)
Definitie: valvulopatie prin deficit de inchidere a valvelor tricuspide in sistola, astfel incat apare un
reflux sistolic din VD 1n AD.
Etiologie:
A. Functionala: prin dilatarea VD:
- cordul pulmonar cronic
- infarct miocardic
- stenoza mitrala
- hipertensiune pulmonara
B. Organica:
* Congenitald: boala Ebstein (malpozitie a valvelor tricuspide)
* Dobandita:
- post-reumatismala
- post-endocardita infectioasa
- sindrom carcinoid (neoplasm de intestin subtire)
Patogenie:
» AD este dilatat, cu pulsatii sistolice
* VD este dilatat prin supraincarcare de volum
« Refluxul sistolic de sange din VD in AD determini Tp si pulsatii sistolice in teritoriul
venei cave superioare si inferioare — congestii cu pulsatii sistolice ale venelor jugulare si
ale ficatului.

Simptome: de insuficienta VD (vezi St. Tr)
Examen obiectiv:
Aparat cardio-vascular:
+ Inspectie: pulsatii sistolice epigastrice (semnul Harzer)
» Palpare:
— soc apexian deplasat la stinga pe orizontala (dilatare VD)
— freamat catar sistolic peri-xifoidian
* Auscultatie in focarul tricuspidian (fig. 3.69):
— zgomot I diminuat
— zgomot Il normal
— zgomot III prezent in insuficienta tricuspidiand severa (se accentueaza in inspir)
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— suflu organic de insuficientd tricuspidiana:
o holosistolic

in ,,.banda”

caracter de ,,jet de vapori”

intensitate maxima in focarul Tr

iradiaza in cerc, in jurul focarului Tr

se aude mai bine in inspir

O O O O O

Z1 22 Z3

Suflu sistolic

Fig. 3.69. Schema auscultatiei in insuficienta tricuspidiana, in focarul tricuspidian

Semne de congestie venoasa sistemica:
» vene jugulare destinse la 45°, cu pulsatii sistolice
* hepatomegalie de staza, cu expansiuni sistolice
* abdomen destins de volum
» edeme gambiere simetrice, cu godeu persistent
Explorari paraclinice:
1. Radiografie toracica:
a. Silueta cardiaca:
- AD dilatat, cu pulsatii sistolice
- VD dilatat: Tdiametrul transversal al cordului
b. Circulatia pulmonara: normala.
2. ECG: ritm sinusal sau fibrilatie atriald (frecvent Intalnita datorita dilatarii AD)
- HAD: unde P inalte >3 mm in DII
- deviatie axiala dreapta
- HVD: unde R inalte in precordialele drepte, raport R/s >1 in V1
3. Jugulograma: unda CV giganta (fig. 3.68)
4. Ecocardiografia:
— dilatare de AD si VD
— valve tricuspide cu inchidere incompleta in sistola
— Examen Doppler: color: flux sistolic de regurgitare din VD in AD; Doppler spectral: flux
sistolic negativ in AD.
5. Cateterism cardiac: reflux sistolic din VD in AD
6. RMN — metoda optima pentru evaluarea dimensiunilor si functiei ventriculului drept

STENOZA PULMONARA (STP)
Definitie. stramtarea orificiului pulmonar, cu aparifia unui baraj la ejectia VD
Etiologie
* De obicei congenitala: izolata sau asociata
— cu DSA - trilogie Fallot; cu DSV - tetralogie Fallot.
— sindrom Noonan
— rubeola congenitala
* Mai rar dobandita:
— post-reumatismald
— sindrom carcinoid
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Patogenie: determind HVD concentrica si HAD. Ulterior apar dilatarea si insuficienta VD, cu
congestie venoasa sistemica.
Simptome functionale:
— forma usoara: poate fi asimptomatica
— forma moderata: fatigabilitate, sincope, insuficienta VD
— forma severa: incompatibila cu viata
Examen obiectiv
Varsta: pacient tanar - etiol congenitala.
Inspectie: regiunea precordiala este ,,linigtita”
Palpare:
* soc apexian in pozitie normala
* freamat sistolic in focarul pulmonarei
* impuls ventricular drept (parasternal sting)
Auscultatie in focarul pulmonarei (fig. 3.70):
— zgomot I normal
— zgomot II diminuat si dedublat prin Intarzierea componentei P2
— zgomot IV atrial drept prezent
— suflu sistolic ejectional:
precedat de clic ejectional
rombic: crescendo-descrescendo
focar: spatiul II intercostal stang
iradiaza spre clavicula stanga
se aude mai bine in inspir

Z4 ZA1 Z2
Clic Suflu sistolic

O O O O O
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Fig. 3.70. Schema auscultatiei in stenoza pulmonara, in focarul pulmonarei

Explorari paraclinice:
1. Radiografia toracica
* Silueta cardiaca: cord de dimensiuni normale, cu bombarea arcului arterei pulmonare
(dilatare poststenotica a trunchiului arterei pulmonare)
* Circulatia pulmonara: saraca
2. ECG
« HAD
* Deviatia axiald dreapta
* HVD
Poate fi normala si in prezenta unei StP severe
3. Ecocadiografia: investigatia de electie. Examen Doppler - gradient trans-valvular sistolic
intre VD si artera pulmonara
4. Cateterism cardiac: gradient sistolic intre VD si artera pulmonara
S. RMN cardiac

INSUFICIENTA PULMONARA (IP)

Definitie: inchidere incompletd a valvelor pulmonare in diastold, cu reflux de sange din artera
pulmonara in VD.
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Etiologie
A. de obicei functionala - prin dilatarea VD in:
 stenoza mitrald (suflul Graham-Steel)
* hipertensiunea pulmonara primara sau secundara
 cordul pulmonar croni.
B. mai rar organica:
* post-reumatismala
* post-endocarditd infectioasa
* Dupa corectia chirurgicald a tetralogiei Fallot
Manifestari clinice
Simptome: absente
Examen obiectiv
Vene jugulare turgescente
Palpare: impuls VD palpabil parasternal stang
Auscultatia in focarul pulmonarei evidentiaza:
— Zgomot II accentuat (componenta P2)
— Zg I1I prezent in IP severa
— Suflu diastolic de regurgitare:
 Incepe imediat dupa zgomotul II (P2) (fig. 3.71)
* dulce, aspirativ
+ descrescendo
 focar: spatiul II intercostal stang
* iradiaza de-a lungul marginii stangi a sternului
* se accentueaza In inspir
Explorari paraclinice
1. Radiografie toracica: dilatarea AD si a VD, hiluri pulmonare pulsatile
2. ECG: HAD, deviatie axiala dreaptd, HVD
3. Ecografia cardiaca - precizeaza diagnosticul:
— insuficienta pulmonara este organica (cu valve ingrosate) sau functionala (cu valve suple)
— insuficienfa pulmonara este izolata sau asociata cu alte anomalii cardiace congenitale sau
dobandite
4. Cateterism cardiac: masoara presiunea in artera pulmonara, vizualizeaza refluxul diastolic din
artera pulmonara in ventriculul drept
5. RMN cardiac

Z1 Z2 Z3 Z1
Suflu diastolic

L5 |

I I

Fig. 3.71. Schema auscultatiei in insuficienta pulmonara, in focarul pulmonarei

V.3. Endocardita infectioasa (EI)

Definitie: O boald infectioasd grava, cu mortalitate ridicatd, avand ca leziune caracteristica
vegetatia, localizatd la nivelul valvelor cardiace sau la nivelul protezelor sau a dispozitivelor
intracardiace. Vegetatia este formata din:

+ trombocite

+ fibrind

* micro-organisme

* celule inflamatorii
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Epidemiologie:
» Majoritatea pacientilor au afectiuni predispozante:
— Malformatii cardiace congenitale EI pe cordul sting
— Boala valvulara preexistenta
— Proteze si dispozitive intracardiace (pacemaker, defibrilator)
— Cateter venos } EI pe cord drept
— Consum de droguri intravenos
* Endocardita de proteza poate fi:
— Precoce (< 60 de zile de la interventia chirurgicald)
— Tardiva (> 60 de zile de la interventia chirurgicald)
Etiologie: infectioasa
* EI cu hemoculturi pozitive (85% din cazuri):
— streptococi orali
— enterococi
— stafilococi (S. aureus)
* EI cu hemoculturi negative:
— la pacienti tratati anterior cu antibiotice pentru sindrom infectios, la care
hemoculturile raiman negative mai multe zile
— etiologia este determinata de microorganisme fastidioase:
o Anumiti streptococi
o Bacili Gram — din grupul HACEK, Brucelle, fungi
o Bacterii intracelulare: Coxiella burnetti, Bartonella, Chlamydia
Factorii de risc pentru endocardita infectioasa:
* Pacienti cu risc (leziuni de endocard):
1. Valvulopatii congenitale sau dobandite
2. Defecte septale sau persistenta de canal arterial
3. El in antecedente
4. Purtatori de proteze valvulare sau de materiale intracardiace folosite pentru reparare
valvulara
5. Cardiopatii congenitale cianogene corectate complet sau incomplet prin implantare
de material protetic, pe cale interventionala sau chirurgicala
* Risc de bacteriemie:
A. Legat de pacient:
o Igiena dentara deficitara (streptococi)
o Infectii de parti moi (stafilococi, enterococi), infectii urinare (E. coli)
o Adm. i-v de droguri
B. Legat de proceduri diagnostice sau terapeutice
o Manevrele stomatologice sangerande (streptococi)
o Cateterizare endovasculara (stafilococi)
o Chirurgie cardiaca sau cardiostimulare permanenta
Manifestari clinice
* Simptome generale:
— Stare generala alterata (febra/subfebrilitati, transpiratii nocturne, inapetenta, scadere
ponderala, artralgii, mialgii)
* Simptome cardiace:
— Dispnee (insuficientd cardiaca)
— Palpitatii (aritmii)
* Simptome determinate de accidente embolice:
— Cerebrale (afazie)
— Retiniene (pierderea vederii)
— Renale (colica renald)
— Ischemie acuta a membrelor inferioare
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Examen obiectiv in EI
* Semnul cel mai caracteristic: aparifia unui suflu nou sau schimbarea caracterului unor
sufluri preexistente
* Semne generale:
— Paloare 1n ,,cafea cu lapte”
— Hipocratism digital
» Semne asociate accidentelor embolice:
— Splenomegalie
— Deficite neurologice
— Hematurie
* Semne datorate vascularitei hiperergice:
— Petesii
— Hemoragii conjunctivale si subunghiale
— Noduli Osler (rosii violacei, durerosi, la pulpa degetelor) (fig. 3.72.A)
— Pete retiniene Roth
— Leziuni Janeway (hemoragii cu caracter nodular pe eminentele tenare si hipotenare)
(fig. 3.72.B)
— Glomerulonefita: hematurie

Explorari paraclinice
1. Probe de laborator:
A. Sd inflamator
1. VSH crescut
2. Hemoleucograma:

* [ eucocitoza cu neutrofilie

* Anemie normocroma, normocitara
3. Proteina C reactiva (PCR): crescuta
B. Ex wrind: proteinurie, hematurie
C. Biochimie:
» Cresterea fosfatazei alcaline
» Cresterea ureei si creatininei
D. Hemoculturile: sunt esentiale pentru diagnostic (pozitive in 85% din cazuri)
* Se recolteaza seriat: minim 3 hemoculturi in interval de 24 de ore, din locuri de
punctie diferite, si se efectueaza cu antibiograma pentru ghidarea tratamentului
E. Teste serologice: in cazul hemoculturilor negative — pentru Coxiella, Bartonella, Legionella,
Chlamydia
2. Electrocardiograma: prelungirea intervalului PR si alte tulburdri de conducere, asociate cu
abcesele radacinii aortice
3. Radiografia toracica:
— Edem pulmonar: in afectarea cordului stang
— Embolii pulmonare/abcese: in afectarea cordului drept
4. Ecocardiografia transtoracica:
- Este o metoda de diagnostic de prima linie, cu sensibilitate de 60-75%
- Vizualizeaza:
- vegetatii (fig. 3.73)
- disfunctie valvulara si ventriculara
- abcese perivalvulare
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- Urmareste n evolutie pacientul dupa inceperea tratamentului
5. Ecocardiografia transesofagiana: este o explorare imagistica de a doua inie, cu o sensibilitate
>90% si o specificitate mai mare

- Este utila pentru suspiciunea de abces al radacinii aortice

- Este esentiald in endocardita pe proteza
6. Examenul morfopatologic al pieselor de rezectie chirurgicala

Fig. 3.73. Ecocardiografie. Vegetatie pe valva mitrala

Diagnosticul EI: Diagnosticul pozitiv se stabileste pe baza criteriilor Duke modificate:
Pentru diagnostic de certitudine sunt necesare:

* 2 criterii majore

* 1 criteriu major + 3 citerii minore

* 5 criterii minore

Tabel 111.12. Criteriile Duke pentru diagnosticul endocarditei infectioase

Criterii Duke majore Criterii Duke minore
1. Doud hemoculturi pozitive 1. Conditii predipozante
2. Dovezi ecocardiografice de injurie endocardica: 2. Febrd > 38°
» Vegetatii 3. Fenomene vasculare:
* Abcese * Emboli septici arteriali
» Dehiscenta partiald de proteza * Infarcte pulmonare septice
* Regurgitari valvulare nou aparute * Anevrisme micotice

* Hemoragii intracraniene
* Hemoragii conjunctivale
* Hemoragii Janeway
4. Fenomene imunologice:
* Glomerulonefrite
* Noduli Osler
* Pete Roth
* Factor reumatoid prezent
5. O hemocultura pozitiva

V.4. Miocardita

Definitie: Este o boala inflamatorie acuta a miocardului in care muschiul cardiac este structural si
functional anormal.
Etiologie:
Idiopatica
A. Infectioasa:
1. Virala: Coxsackie, adenovirus, citomegalovirus, echovirus, virus gripal, polio-
mielita, hepatita, HIV
2. Parazitara: Trypanosoma cruzi (boala Chagas - in America de Sud), Toxoplasma
gondii (1a nou-ndscuti si la pacienti imunocompromisi)
3. Bacteriana: streptococ (cel mai frecvent - miocarditd reumatismald), difterie
(Corynebacterium diphteriae - bloc atrioventricular mediat de toxina
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4. Protozoare: boala Lyme (frecvent cu bloc atrioventricular), leptospiroza
5. Fungica
6 Rickettsiala
B. Toxica:
1. Medicamente care pot cauza reactii de hipersensibilitate: methyldopa, penicilina,
sulfonamide, tuberculostatice
2. Radiatii: induc miocardite si pericardite
C. Autoimune:
1. Miocardita cu limfocite T autoactivate si cu anticorpi organo-specifici
2. Miocardita cu celule gigante (in sarcoidoza, timoame, boli autoimune)
D. Alcoolica
E. Cauzatdi de hidrocarburi
Patogenie: Miocardul inflamat este flasc, cu hemoragii focale. Cordul este marit si cu peretii
ingrosati (hipertrofiati). Microscopic se evidentiaza infiltrat inflamator cu limfocite (cauze virale),
cu polimorfonucleare neutrofile (cauze bacteriene), si cu eozinofile (cauze alergice sau de
hipersensibilitate). Procesul inflamator miocardic poate afecta sistemul excito-conductor: apar
aritmii si tulburari de conducere.
Cavitatile cardiace sunt dilatate, cu hipokinezie difuzi: | debitul sistolic.
Manifestari clinice: apar de obicei la tineri.
Simptome functionale:
- boala acuta febrila precedand insuficienta cardiaca (de obicei o infectie respiratorie)
- simptome de insuficientd cardiacd usoara sau mergand la forme severe, fulminante
o fatigabilitate, dispnee, edeme
o palpitatii
o dureri toracice (pericarditad asociatd)
Examen obiectiv:
- cardiomegalie
- zgomote cardiace asurzite, tahicardice; galop ventricular si atrial
- frecdturd pericardica: dacd se asociaza si pericardita
Explorari:
1. Probe biologice:
a. Markerii inflamatiei cardiace VSH si proteina C reactiva: crescute
b. Markeri de necroza miocardica (troponine si creatin-kinaza MB): crescute
¢. Serologia virald: de obicei nu este utila
2. ECG: poate fi normala sau arata:
* Tahicardie sinusala
* Modificari difuze de segment ST si unda T (supradenivelare concava de segm ST)
* Aritmii: fibrilatie atriala, aritmii ventriculare
* Tulburari de conducere: bloc A-V in miocardita Chagas, boala Lyme, sarcoidoza,
miocardita cu celule gigante
3. Radiografie toracica: cardiomegalie, staza pulmonara
4. Ecocardiografia: dilatarea tuturor cavitatilor cardiace, hipokinezie difuzi, I FEVS
5. RMN (IRM) cardiac: edem miocardic si captare neomogend de gadolinium
6. Biopsia endomiocardica: este standardul de aur pentru diagnosticul de miocarditd. Se
utilizeaza 1n centre specializate, pentru forme fulminante sau cu agravare clinica
7. Angiocoronarografia: pentru excluderea bolii coronariene.
Evolutie:
- spre deces: forme severe
- spre vindecare

- spre cronicizare prin mecanism autoimun. Forma cronica evolueaza spre cardiomiopatie
dilatativa, cu deces prin insuficienta cardiaca refractara in cativa ani.
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V.5. Cardiomiopatiile

Definitie: Sunt boli cronice primare ale muschiului cardiac, care afecteaza functia mecanica sau
electrica a inimii, ducand la insuficienta cardiaca progresiva si deces.
Sunt excluse disfunctiile ventriculare cauzate de (secundare): boald coronariand, HTA, valvu-
lopatii, cardiopatii congenitale.
Sociatatea Europeana de Cardiologie clasifica cardiomiopatiile astfel:

1. Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) - hipertrofia miocardului ventricular

2. Cardiomiopatia aritmogena (CMA)

3. Cardiomiopatia dilatativa (CMD) - dilatarea miocardului ventricular

4. Cardiomiopatia restrictivd (CMR) - prin infiltrarea miocardului ventricular, cu afectarea

umplerii ventriculare

5. Cardiomiopatii neclasificate

Fiecare din aceste tipuri se subclasifica apoi in subtipuri familiale (genetice) si non-familiale.

CARDIOMIOPATIA DILATATIVA (CMD)
Definitie: Este o boald miocardica definitd prin dilatatia cavitatilor ventriculare si disfunctie
sistolicd, cu grosime parietala prezervata.
Etiologie:
A. Idiopatica (primara): cea mai frecventd, avand cauza genetica autosomal dominanta.
B. Sporadica:
* post-miocardita infectioasa
* substante toxice: alcool, chimioterapie, metale (cobalt, plumb, mercur, arsen) boli infil-
trative miocardice (amiloidoza, sarcoidoza, hemocromatoza)

* boli autoimune
* boli endocrine

* boli neuromusculare
Manifestari clinice
Debut insidios, simptomatologia apare tardiv in evolutie, CMD fiind frecvent diagnosticata
inaintea aparitiei simptomelor clinice pe baza unei radiografii de rutina.

* [VS: dispnee, fatigabilitate
* [VD: apare tardiv si are prognostic prost (disconfort abdominal: hepatalgii, meteorism)

* Durere toracicd la 1/3 din pacienti (coronare normale, dar scade rezerva vasodilatatoare a
microvascularizatiei coronariene)

* Tulburari de ritm si de conducere

* Evenimente embolice

* Moarte subita
Este obligatorie evaluarea rudelor de grad I.
Investigatii:
Radiografie toracica (fig. 3.74):

- cardiomegalie (cresterea indicelui cardiotoracic peste 0.5)

- stazd pulmonara
ECG: aproape intotdeauna modificata nespecific.

- frecvent tahicardie sinusala

- modificari ST-T, difuze

- diverse aritmii (fibrilatie atriald, extrasistole ventriculare, tahicardie ventriculard)

- tulburari de conducere
Monitorizare Holter ECG/24 ore: aratd prezenta si severitatea aritmiilor. 50% pacienti prezinta
aritmii ventriculare severe, cu risc crescut de moarte subita.
Ecocardiografia (fig. 3.75): dilatarea VS si/sau VD, cu hipokinezie difuza si FEVS redusa.
Rezonanta magnetica (IRM): poate arata fibroza miocardica sau alte etiologii ale insuficientei
cardiace (de ex. cicatrice de infarct miocardic vechi)
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Biopsia endomiocardica: nu se indicd de rutind, in afara indicatiilor medicale specifice.
Angiografia coronariana sau angiografia coronariana prin CT: permite excluderea bolii
coronariene ischemice, la toate persoanele cu risc.

= ..-” F -- S
Fig. 3.74. Radiografie toracicd PA. Fig. 3.75. Ecocardiografie 2D si M.
Cardiomegalie. Stazd pulmonara Cardiomiopatie dilatativa

NONCOMPACTAREA VENTRICULARA (NCYV)
Se caracterizeaza prin aspectul spongiform al VS, uneori se poate extinde si la VD. Afecteaza in
general regiunile ventriculare apicale si se poate asocia cu alte anomalii congenitale. Poate fi
familiala sau sporadica.
Pentru diagnostic: ecocardiografie, RMN, angiografie de VS.
Clinic:

- Insuficienta cardiacd congestiva

- Trombo-embolism

- Aritmii cardiace

- Moarte subita

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA (CMH)

Definitie: este o boald miocardicd primard caracterizata prin hipertrofie ventriculard marcata,
stanga si/sau dreaptd, de obicei asimetrica, interesand de obicei septul interventricular (SIV), in
absenta unei cauze alternative (stenoza Ao, HTA). Reprezintd cea mai frecventa cauza de moarte
subita la tineri.

Cardiomiopatia hipertrofica obstructivi (CMHO) se insoteste de obstructie sistolica
ventriculard dinamica la nivelul tractului de ejectie al VS.

Trasaturi dominante:

1. Hipertrofie exagerata si inexplicabilda a VS

2. Dezorganizarea miocitelor si a miofibrilelor cardiace (,,disarray”)

3. Aparitia familiala

4. Asocierea cu moartea subita cardiaca

5. Aproximativ 25% prezinta obstructie dinamica a camerei de ejectia a VS, cauzata de
asocierea dirtre hipertrofia ventriculara + migcarea sistolica anterioad (SAM) a valvei
mitrale + ejectia ventriculara rapida.

Etiopatogenie:

— Boala genetica cu transmitere autosomal-dominanta, cu penetrantd incompleta si dependenta
de varsta, produsd prin mutatia genelor care codificd proteine sarcomerice (cele mai
frecvente: mutatia lantului greu al [3-miozinei si mutatia proteinei C de legare a miozinei).

— Mutatia lantului greu al [3-miozinei determina hipertrofie marcata.

— Mutatia troponinei T determind o hipertrofie mai usoara, dar cu risc crescut de moarte
subita cardiaca.

— Mutatia proteinei C de legare a mizinei poate sd devind manifestd dupd decada a sasea de
viata.
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Manifestari clinice:
e Majoritatea: asimptomatici si detectati prin screening familial al unei persoane afectate

sau prin ECG de rutina.

e Simptomele debuteaza la 30-40 ani, severitatea lor fiind corelatd cu severitatea hipertrofiei.

1. Dispneea: cel mai frecvent simptom (90%) - prin disfunctie diastolicd a V'S

2. Angina pectorala: ischemie miocardica relativa si anomalii de microcirculagie
coronariand

3. Palpitatii - fibrilatia atriala este prost toleratd hemodinamic, apare rapid edem
pulmonar acut

4. Sincopa: frecvent intalnita, prin debit cardiac neadaptat la efort sau aritmii

5. Moarte subita: poate fi prima manifestare a bolii, poate aparea la orice varsta, dar
rata cea mai 1naltd o au adolescentii si adultii tineri.
- Tahicardia ventriculard nesustinutd (TVNS) la monitorizarea ECG Holter are
valoare predictiva pentru moartea subita.

Examen obiectiv:

» Pulsatie apicala dubla (soc apexian- sincron cu Zg 1, contractia atriala puternica- sincrond

cuZzZg4).

* Puls carotidian sacadat, bifid: ejectie ventriculara rapida, cu obstructia tractului de ejectia

al VS 1n mezosistola
* Galop atrial (zgomot IV): daca ritmul e sinusal

Suflu mezo-telesistolic ejectional in foc Ao si (stenoza Ao sub valvulara, dinamicd)

— Se accentueazi la manevre care | post-sarcina: ortostatism, manevra Valsalva
— Se diminueazi la manevre care T pre-sarcina (intoarcerea venoasi): pozitia ghemuit

Suflu pansistolic de regurgitare mitrald cauzata de miscarea sistolica anterioard a valvei
mitrale anterioare.

Investigatii
1. Radiografia toracica: de obicei normala.
2. ECG: Unde T negative, unde Q patologice fara infarct miocardic in derivatiile infero-laterale
(hipertrofia SIV), preced HVS
3. Ecocardiografia (fig. 3.76):
a. Hipertrofie VS:

— asimetrica, interesand mai mult SIV decat peretele post al VS
— concentrica
— apicala

b. Miscare sistolica anterioard a valvei mitrale anterioare (SAM) cu regurgitare mitrala
c. VS cu contractii puternice, dar relaxare anormala

- FEVS >50%
- Flux Doppler trans-mitral: raportul undelor E/A < 0,9

ke - = =

Fig. 3.76. Ecocardiografie 2D si M. Cardiomiopatie hipertrofica obstructiva

4. IRM cardiac: hipertrofia si fibroza miocardica; diferentiazi CMH de CM infiltrative.
5. Analiza genetica

214



CARDIOMIOPATIA ARITMOGENA (CMA)
Este o boala ereditard rara, care afecteaza predominant VD, care este dilatat segmentar sau global
prin inlocuire grasoasa sau fibro-grasoasa a miocitelor. Si VS poate fi afectat (pand la 75% din
cazuri).
Clinic:
- Stadii precoce: aritmii ventriculare, risc de moarte subita (<35 ani)
- Stadii avansate: insuficientd VD sau biventriculara
Investigatii:
1. ECG: de obicei normal
— Unde T negative in precordialele drepte (V1-V2)
— Bloc de ramura dreaptd incomplet sau complet
— Complexe QRS cu unde epsilon (potentiale de micd amplitudine la terminarea complexului)
ECG cu semnal mediat: potentiale tardive, depolarizare intarziata
Monitorizare Holter ECG24 ore: ESV cu origine in VD, TVNS.
2. Ecocardiografia: frecvent normala
— In stadii avansate: dilatare de VD + VS
— Anevrisme ventriculare
3. IRM cardiac: dilatare de VD, cu infiltrare fibro-grasoasa
4. Testare genetica

CARDIOMIOPATIA RESTRICTIVA (CMR)
Definitie: se caracterizeaza prin atrii dilatate, ventriculi cu volume normale sau sciazute, grosime
parietala normald, valve cardiace normale, functie sistolica apropiata de cea normala si disfunctie
diastolica ventriculara de tip III (restrictiv).
Etiologie:
I. Familiala (idiopatica)
I1. Secundara
A. Infiltrarea miocardului:
— amiloidoza (cea mai frecventa cauza)
— sarcoidoza
B. Fibrozarea miocardului si a endocardului:
— endocardita Loffler (asociata cu eozinofilia)
— fibroza endomio-cardica
Patogenie si manifestari clinice ale CMR
— disfunctia diastolica VS — T presiunii in AS si venele pulmonare — simptome de IVS:
dispnee, fatigabilitate.
— disfunctia diastolica VD — T presiunii in VCS si VCI — simptome de IVD: disconfort
abdominal, hepatalgii, edeme gambiere, distensie abdominal.
— formarea de trombi ventriculari — complicatii embolice.
Semne obiective
* Distensia venelor jugulare cu:
o Colabare diastolica = semnul Friedreich
o Accentuarea turgescentei venoase in inspir: semnul Kussmaul
* Auscultatia cardiaca:
o Zgomote cardiace tahicardice, asurzite
o Galop atrial si ventricular
* IVS: Raluri bazale pulmonare
* IVD: Hepatomegalie, ascita, edeme declive
Investigatii:
1. Radiografia toracica: cord normal, staza pulmonara.
2. ECG: complexe QRS microvoltate; anomalii de repolarizare (segment ST si unda T).
3. Ecocardiografia:
o Hipertrofie ventriculara simetrica
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o FEVS normala (>50%); model restrictiv al umplerii ventriculare la ex. Doppler prin
valvele mitrale: raport E/A >2.
o Amiloidoza: miocardul apare strdlucitor, fara ingrosare radial - la ecografia in mod
M aspect caracteristic ,,sine de tramvai”
4. Hemoleucograma: eozinofilie in endocardita Léffler.
5. IRM cardiac: fibroza miocardica anormala Tn amiloidoza si sarcoidoza.
6. Cateterismul cardiac: pentru a diferentia CMR de pericardita constrictiva
7. Biopsia endomiocardica: este frecvent utild si permite stabilirea diagnosticului specific.

~—= —— e ——

Fig. 3.77. Ecocardiografie. Cardiomiopatie restrictiva (amiloidoza) A. Mod 2D. B. Mod M

CARDIOMIOPATII DOBANDITE
1. Cardiomiopatia de stres (Takotsubo, sd de balonizare apicali): de obicei la femei de varsta
medie, dupd un stress.

— Debut brusc, seamana cu IMA (durere toracica si dispnee, modific ECG, cresc biomarkerii

cardiaci)

— Angiocoronarografia: coronarele permeabile

— Ecocardiografia: akinezie a apexului si segmetelor medii ventriculare

— Recuperare completa: in 4-6 saptamani
Mecanisme: exces tranzitor de catecolamine, spasm coronarian prelungit, tulburari de micro-
circulatie coronariana.

2. Cardiomiopatia peripartum: apare in trimestrul III de sarcind sau in primele 5 luni post-
partum.
Mai frecventa la femei obeze, multipare, cu varste > 30 ani
Se manifesta ca 0 CMD si se asociazd cu pre-eclampsie (HTA gestationala)
Evolutie:
— Vindecare
— Moarte subitd
— Insuficienta cardiaca progresiva

3. Tahicardiomiopatia
Este 0 CMD indusa de perioade lungi de tahicardie supraventriculard sau ventriculara.

V.6. Pericarditele

Pericardul este invelisul protector al inimii. Sacul pericardic fibros este situat la exterior, iar
pericardul seros este situat la interior si este format din pericard parietal (care captuseste sacul
fibros) si epicardul visceral (care acopera inima si vasele mari). Cantitatea normald de lichid
pericardic este 20-49 ml.
Bolile pericardului:

— Pericardite: acute, incesante si cronice

— Revirsat lichidian pericardic si tamponada cardiaca

— Pericardita cronica constrictiva

— Formatiuni pericardice
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PERICARDITA ACUTA: inflamatie acuti a pericardului.
Etiologie:
1. Infectioasa:
— virala: Coxsackie, echovirus, oreion, herpes, HIV
— bacteriana: b. Koch (TBC), stafilococ, streptococ, pneumococ, meningococ, Haemo-
philus influenzae, micoplasme, chlamidii, borelioza
— fungice (histoplasmoza, coccidiomicoza, candidoza)
2. Post-infarct miocardic:
— Infarct miocardic acut (precoce)
— Sindrom Dressler (tardiv)
3. Maligna (neoplazica)
— Tumori pericardice primare (mezoteliom)
— Pericardita metastatica (carcinom de san, carcinom pulmonar, limfom, leucemie, melanom)
4. Uremica
5. Mixedematoasa
6. Chilopericard (limfatica)
7. Autoimuna:
— boli colagen-vasculare: reumatismul articular acut, lupusul eritematos sistemic, poliartrita
reumatoida, sclerodermia
— indusa de medicamente: procainamida, hidralazind, izoniazida, doxorubicina, ciclofosfamida
8. Post-iradiere
9. Post-chirurgicala: sindrom post-pericardiotomie
10. Post-traumatica
11. Familiala si idiopatica
Forma cea mai frecventa: cea idiopatica (de cauza neidentificata).
Tablou clinic: diagnostic confirmat in prezenta a 2 din urmatoarele 4 criterii
1. Durere toracica: exacerbatd de respiratie si ameliorata de pozitia aplecata Tnainte
2. Frecatura pericardica
3. Anomalii ECG (fig. 3.78):
— supradenivelare difuza de segment ST ,in sa” (cu concavitatea in sus), cu
subdenivelare reciproca (,,in oglinda”) in aVR si V1
— subdenivelare de segment PR
4. Revarsat pericardic: ecocardiografie (fig. 3.79), CT torace
Investigatii:
1. Probe biologice:
— sindrom inflamator:T VSH, proteina C reactiva, numar leucocite
— troponina si creatin-kinaza: Tin miocardo-pericardite
2. Radiografie toracica (fig. 3.80):
— aspect globulos al siluetei cardiace, cu dublu contur (cand lichidul pericardic >250 ml)
— cardiomegalie fard stazd pulmonara: daca lichidul este in cantitate mare
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Fig. 3.78. Tulburéri de repolarizare atriald si ventricularad in pericardite
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PERICARDITA INCESANTA SAU CRONICA
Aprox 20% din cazurile de pericarditd recurenta, care poate deveni incesantd (recurente < 6
sdptamani) sau cronica (durata > 3 luni).

REVARSATUL PERICARDIC SI TAMPONADA CARDIACA
Lichidul pericardic acumulat in pericardul seros apare frecvent in pericadita acuta.
Manifestari clinice
Simptome functionale
* Debut acut, cu prodrom: febra < 39°C, mialgii
* Per de stare:
— durere retrosternala
o cu caracter de arsurd
o cu iradiere spre muschiul trapez (spre gat si umeri) si in jos (spre epigastru)
o amelioratd de aplecarea toracelui in fazd si accentuata de decubitul dorsal
o variabila cu miscarile respiratorii
Examen obiectiv
* Soc apexian slab palpabil
* Zgomote cardiace asurzite
Frecatura pericardica: zgomot aspru, de tonalitate inalta
O pe marginea stanga a sternului, la sfarsitul expirului
o variaza in intensitate
o este fugace (se aude doar cand exista o cantitate mica de lichid pericardic)
Diagnostic diferential, cu frecdtura pleurala:
o frecatura pericardicd se aude pe toatd durata ciclului respirator
o frecatura pleurald este absenta in apnee
* Matitate la baza hemitoracelui stdng, sub varful scapulei: prin comprimarea plamanului de
lichidul pericardic (semnul Ewart)
Daca lichidul pericardic creste in volum: impiedicd umplerea ventriculard si apare tamponada
cardiaca
* Creste presiune venoasa jugulari: panta descendentd X ascutita
* Semnul Kussmaul: turgescenta jugularelor creste In inspir
* Puls arterial paradoxal: scaderea in inspir a presiunii sistolice > 10 mmHg
* Scaderea debitului cardiac: fatigabilitate, hipotensiune arteriala
Investigatii:
1. ECG:
— complexe QRS microvoltate (< 0,5 mV in derivatiile membrelor)
— tahicardie sinusala
— alternantd electrica (alternanta amplitudinii sau a axului QRS, de la o bataie la alta) (fig.
3.79)
2. Radiografie toracica (fig. 3.80)
— cord marit, de aspect globulos sau de para (carafa), cu margini bine conturate
— circulatia pulmonara: normald! (venele pulmonare nu sunt dilatate)
3. Ecografia cardiaca: cea mai utild pentru demonstrarea lichidului pericardic si a tamponadei
cardiace (fig. 3.82)
— AD: colabare 1n telediastola
VD: colabare in protodiastola
In inspir: SIV se deplaseaza spre VS
— In expir: inversarea fluxului diastolic in venele hepatice
— Vena cava inferioara: dilatata, cu colabare 1n inspir < 50%
4. CT sau RMN cardiac: utile cand se suspecteaza revarsate pericardice inchistate (post-chirurgie
cardiacd)
5. Pericardiocenteza: tehnicd de indepartare a lichidului pericardic, sub ghidaj ecocardiografic
— (Cand se suspecteaza revarsat de etiologie TBC, maligna sau purulenta
6. Biopsia pericardica: daca se suspecteaza TBC si pericardiocenteza nu a fost diagnostica.
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Fig. 3.79. ECG. Alternanta electrica Fig. 3.80. Radiografie toracica.
Pericardita lichidiana

Fig. 3.81. Ecocardiografie. Pericardita lichidiana  Fig. 3.82. Ecocardiografie. Tamponada cardiaca

PERICARDITA CONSTRICTIVA

— Este urmarea unei pericardite acute lichidiene tuberculoase, bacteriene, reumatismale sau

unui hemopericard

— Dupa chirurgia pe cord deschis

— Dupa utilizare de agonisti dopaminergici (tratamentul bolii Parkinson)
Pericardul se ingroasd, se fibrozeaza, uneori se calcificd si impiedicd umplerea ventriculara
normald. Cum aceste modificari survin lent, circulatia are timp sa se compenseze.
Apar simptome de insuficientd ventriculara dreapta - oboseald, inapetenta, disconfort abdominal
si de insuficienta VS - dispnee, tuse, ortopnee, dipnee paroxistica nocturna

Examen obiectiv:
Examenul regiunii precordiale:
Inspectie: retractie sistolica a varfului inimii.
Palpare:
— soc apexian 1n pozitie nemodificata;
— palparea frecaturii pericardice (calcificari pleurale)
Auscultatie:
— tahicardie sinusala sau fibrilatie atriala (30% din cazuri)
— zgomote cardiace asurzite
— zgomot pericardic (pericardial knock) in faza de umplere ventriculard rapida, dupa
zgomotul II, In portiunea inferioara a marginii stangi a sternului
* Semne de reducere a umplerii ventriculare:
— Semnul Kussmaul: turgescenta jugularelor creste in inspir
— Semnul Friedreich (lipseste in tamponada): colabare diastolicd a venelor jugulare, cu
descent y adanc (fig. 3.83)

a v

Fig. 3.83. Colabare diastolicd vene jugulare
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— Puls arterial paradoxal: scdderea in inspir a presiunii sistolice > 10 mmHg
* Semne de congestie venoasa sistemica (prin reducerea umplerii VD):

— Turgescenta venelor jugulare (creste presiunea venoasa jugulara)

— Hepatomegalie

— Edeme declive

— Ascita
* Semne de congestie venoasa pulmonara:

* Raluri subcrepitante

* Revarsat pleural
* Scaderea debitului cardiac: hipotensiune arteriald, tahicardie reflexa

Diagnostic diferential: cu cardiomiopatia restrictiva.

Investigatii paraclinice:
1. Radiografie toracica:
» cord de dimensiuni normale;
* calcificari ale pericardului (fig. 3.84), se vad mai bine pe incidente laterale;

Fig. 3.84. Radigrafie toracica. Calcificari pericardice
2. ECG
* ritm sinusal sau fibrilatie atriala
* microvoltaj
* inversari difuze ale undelor T
3. Ecocardiograma:
— pericard Ingrosat si calcificat
— cavitati ventriculare mici, cu grosime normala a peretilor
— atrii dilatate
— disfunctie diastolica VS de tip III (restrictiv)
4. CT toracic, RMN: pericardul ingrosat > 4 mm, cu calcificari.
5. Biopsia endomiocardica: pentru diagnotic diferentiat cu CMR
6. Cateterismul cardiac: presiuni telediastolice egale in VS si VD, datoritd constrictiei
pericardice.
Evolutie: spre agravarea IVD, cu aparitia cirozei cardiace, daca nu se corecteaza chirurgical.

V.7. Cardiopatia ischemica

Definitie: este o boala cardiaca produsa de ischemia miocardica de cauzd coronariana
Etiopatogenie:
Factorul determinant: Ingustarea coronarelor, cu scdderea aportului de sange la miocard
Ingustarea coronarelor se datoreaza:
* 90% din cazuri: aterosclerozei coronariane
* 10% din cazuri: altor cauze
— Tromboza supra-adaugata
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Spasmul coronar

— Embolia pulmonara

— Stenoza ostiala coronara (lues)

Vasculite coronare (lupus eritematos sistemic)

La ostacolul coronarian fix (placa de aterom) se poate adduga o obstructie dinamica sau variabila,
prin tonusul variabil al musculaturii netede din media arterelor coronare.

Afectiuni care scad fluxul coronarian de sange oxigenat:
— Anemie
— Carboxihemoglobinemie
— Hipotensiunea arteriala
Cresterea consumului miocardic de oxigen:
— Cresterea debitului cardiac (tireotoxicoza)
— Hipertrofie miocardica (stenoza Ao, HTA)

Ateroscleroza: Boald degenerativa a arterelor mari si mijlocii, inclusiv a coronarelor. Se datoreaza
depunerilor de grasime subendotelial. Depunerile de colesterol incep din copildrie si initial sunt
reversibile. Placa de aterom incepe sa se constituie din decada a 3-a de varstd, la formarea ei
contribuind lipidele, proliferarea fibrelor musculare netede si fibrozarea.

Fig. 3.85. Depunere de colesterol la nivelul peretelui vascular ce determina stenoza arterei

Ischemia incepe sd se manifeste atunci cand placa de aterom Ingusteaza lumenul cu 75%: apare
angina pectorala de efort. La stenoze peste 90% apare angina spontana.
La nivelul placii de aterom, endoteliul este foarte fragil. Placa de aterom se poate fisura. Fisura
expune colagenul actiunii sangelui si are loc agregarea trombocitard, cu formarea trombusului
obstructiv.

» Daca obstructia prin cheag este totald, se produce infarctul miocardic

+ Daca obstructia este incompleta: apare angina instabila
Uneori fisura placii nu determind formarea unui trombus, ci doar eliberarea de factor trombocitar
vasoconstrictor, cu aparitia spasmului coronarian, care cauzeaza:

— angina spontana,

— angina variabild Prinzmetal,

— angina de efort cu prag variabil.

Consecintele ischemiei miocardice sunt determinate de severitatea stenozei coronariene si de
prezenta circulatiei colaterale coronariene.
1. ischemie miocardica silentioasa: apar tulburari ECG de repolarizare, fara durere coronariana.
2. durerea coronariana: prin acumularea de lactat in miocard.
3. tulburari de relaxare si de contractilitate a miocardului ventricular:
- tulburarea de relaxare determind insuficienta cardiacad de tip diastolic, sau a insuficientei
cardiace cu fractie de ejectie pastratd (FEVS > 50%), flux Doppler trans-mitral anormal.
- tulburarea de contractilitate determind scaderea fractiei de ejectie a VS, cu aparitia
insuficientei cardiace de tip sistolic.
Tulburarea de contractilitate in cardiopatia ischemica este segmentard (regionald) si constd in
hipokinezie, akinezie sau miscare paradoxala (diskinezie, de ex post-infarct miocardic).
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Tulburarea de contractilitate poate fi reversibild (miocard ,,socat”, in stare de ,hibernare*), sau
ireversibila, prin pierdere de masa musculara (necroza miocardica).

4. Tulburari de ritm si de conducere: favorizate de neomogenitatea depolarizarii si repolarizarii
miocardocitelor. Pot duce la moarte subita.

Factorii favorizanti (factorii de risc) ai aterosclerozei sunt:
Ficsi sau neinfluentabili:
1. antecedentele heredo-colaterale
2. varsta
3. sexul masculin
4. deletia polimorfismului genic al genei (00) a enzimei de conversie a angiotensinei
Potential modificabili:
Hiperlipidemia
Fumatul
HTA
Diabetul zaharat al adultului
Sedentarismul
Obezitatea
Guta
Reactii adverse medicamentoase (contraceptive orale, inhibitorii de ciclo-oxigenaza 2
(COX-2, AINS), analogii de nucleozide (antivirale), rosiglitazona (metformin)
9. Factorii coaguldrii (cresterea fibrinogenului si a factorilor VII plasm.)
10. Cresterea proteinei C reactive
11. Hiper-homocisteinemia
12. Duritatea redusa a apei
13. Alcoolismul cronic

AN E D=

Diabet zaharat:
* Glicemie a jeun > 126 mg%
* Glicemie la 2 ore dupa incarcare glicemica (75 g glucoza pulvis oral) > 198 mg%)
* Hemoglobina glicata (HbAlc) > 6%
Scaderea tolerantei la glucoza:
* Glicemie a jeun: 110-125 mg%
* Glicemia la 2 ore dupa TTGO: 140-197 mg%
Hiperlipidemie:
* Colesterol total > 200mg%
 LDL-C> 100 mg%
* HDL-C <40 mg%
* TG > 150 mg%
Clasificarea cardiopatiei ischemice (O.M.S):
1. Moartea subita coronariana: apare de obicei prin aritmii ventriculare maligne, la debutul unui
infarct miocardic.
2. Angina pectorala
3. Infarctul miocardic acut
4. Cardiopatia ischemica cu tulburari de ritm si de conducere (fard angina)
5. Cardiopatia ischemica cu insuficienta cardiaca (fara angind)

ANGINA PECTORALA
Diagnosticul de angina pectorala se bazeaza in principal pe anamneza.
Forme clinice:

1. Angina clasica (3 din 3 caracteristici)

2. Angina atipica (2 din 3 caracteristici)

3. Durere toracica non-anginoasd (1 din 3 caracteristici)

4. Angina stabila
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5. Angina instabila

6. Angina refractara

7. Angina vasospastica sau variantd Prinzmetal
8. Angina microvasculara

Angina clasica: are 3 caracteristici

1. Durere retrosternald, toracica centrala, cu caracter de ,,apasare”, “strangere”, prindere, poate
iradia spre mandibula si/sau brate

2. Conditii de aparitie: efort fizic sau stres emotional

3. Conditii de disparitie: rapid (cateva minute) la oprirea efortului sau administrare sublinguala
nitroglicerina

Angina stabild: apare intotdeauna la acelasi prag de efort, are o durata de cel putin 30 secunde,
durata de 5-10 minute, cedeaza rapid (cateva minute) la oprirea efortului sau administrare
sublinguald nitroglicerina.

Se clasifica in functie ghidul Canadian Cardiovascular Society (CCS):

Tabel I11.13. Clasificarea Canadiana functionald a anginei pectorale de efort

Grad Nivel de efort
Grad I Fara angind la activitati fizice obisnuite. Angina apare doar la efort intens.
Grad IT Anginé apare la activi't'c“l"gi ?ilpige obisnui.te. (Vdfe ex. mers in pantd; urcat
rapid al scarilor), cu minima limitare a activitatilor zilnice.
Grad ITI Angina la activitég.i de. int§n§itate reduse“l (de ex. mers pe teren plan 50-
100m, urcarea unui etaj); limitare marcata a activitatii zilnice.
Grad IV Angina 1n repaus sau la orice nivel de activitate fizica.

Angina instabili: o forma de sindrom coronarian acut. Are debut recent (< 24 ore) sau reprezintd o
agravare a anginei stabile, cu simptome mai severe, mai frecvente, aparute la efort mai mic sau in
repaus.

Angina refractard: la pacienti cu BC severd, la care simptomele nu sunt controlabile prin trata-
ment medicamentos, iar revascularizarea miocardica nu este posibila.

Angina vasospasticd sau variantd Prinzmetal: apare fara factor declansator, de obicei in repaus,
datoritd spasmului coronarian. Mai frecventd la femei. In timpul anginei apare o supradenivelare
tranzitorie a segmentului ST, fard crestere enzimatica.

Angina microvasculard: pacientii acuza angind de efort, in absenta stenozelor coronariene
semnificative la angiografie sau angio-CT coronarian. Testul cu acetilcolind intracoronarian
determind spasm coronarian. Femeile au un raspuns metabolic anormal in conditii de stres, care
sugereaza un raspuns vasodilatator anormal al microcirculatiei coronariene. Acesti pacienti au un
prognostic favorabil, dar simptomele persista si raspunsul la tratament este incomplet.

Examen obiectiv :
General: semne de
* Anemie
* Hipertiroidism
» Hiperlipidemia: xantelasme palpebrale, gerontoxon, xantoame
* Calculare IMC, masurare circumferinta abdominala
Examenul aparatului cardiovascular:
— TA crescuta: factor de risc pentru boala coronariana
— Pulsul arterial periferic (la membrele inferioare): diminuat sau absente in arteriopatia
obliterantd aterosclerotica
— Semne de St Ao (pulsus tardus et parvus, suflu sistolic aortic cu iradiere spre carotide)
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Investigatii:
Probe biologice:
* Hemoleucograma completa
* Hormonii tiroidieni
* Glicemia bazala, Hemoglobina glicata (HbAlc)
* Profilul lipidic ,,a jeun”
 Rata filtrarii glomerulare
* Troponina (daca angina este frecventa)

Explorari paraclinice:
1. ECG:
Excluderea sindromului coronarian acut
Modificari:
* unde Q patologice (infarct miocardic vechi)
* inversari de ST-T
* Dbloc major de stinga
* hipertrofie VS
monitorizarea ECG ambulatorie: se recomanda daca se suspecteaza tulburari de ritm sau
angind vasospastica
2. Teste de provocare a ischemiei:
* pentru angina de efort stabila: proba de efort
* pentru angina spontana stabila:
- test de hiperventilatie
- testul la rece: imersia mainilor in apa cu gheata
Proba de efort (bicicleta ergometrica sau covorul rulant) se efectueaza cand ECG de repaus este
normala §i angina este provocata de efort fizic.
 Efortul fizic se opreste cand:
— Se atinge frecventa cardiacd maximala (220 - varsta in ani)
— Apar simptome (angind, dispnee, oboseald)
— Apar modificari ischemice pe ECG (subdenivelarea segm. ST > 1 mm).
* Aproximativ 75% din bolnavii cu cardiopatie ischemica vor avea o probd de efort
pozitiva.
* O proba de efort negativa nu exclude boala coronariana.
3. Radiografia toracica: se recomanda:
* pentru evaluarea altor cauze de durere toracica
* 1in prezenta insuficientei cardiace
4. Ecocardiografia:
* tulburari regionale de kinetica ventriculara: hipo-, a- sau diskinezie
* diametrele si grosimea peretelui VS (hipertrofie VS la hipertensivi)
 evaluarea functiei sistolice VS (FEVS) si a functiei diastolice (flux Doppler transmitral:
raportul undelor E/A)
* alte cauze de durere toracica anterioara: revarsat pericardic
5. Angio-CT coronarian multislice (fig. 3.86) recomandata in caz de:
* angina tipica sau atipica
* durere toracica non-anginoasa, daca prezinta pe ECG unde Q sau modificari de ST-T
Daca angio-coronaro CT nu este concludenta.
6. Teste functionale neinvazive:
+ SPECT
* Ecocardiografie de stres
+ IRM de stres
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Fig. 3.86. Imagine angio CT coronariand Fig. 3.87. Imagine coronarografica a unei stenoze
coronariene la un pacient cu angina de efort

7. Angiocoronarografia si revascularizare miocardicd: pentru pacientii cu angind pectorala
necontrolatd de tratamentul medicamentos, pentru ameliorarea simptomelor si a prognosticului.

SINDROAMELE CORONARIENE ACUTE (SCA)

SCA cuprind:

1. Infarctul miocardic acut (IMA) cu supradenivelare de segment ST (STEMI)

2. IMA fara supradenivelare de segment st. (non-STEMI, NSTEMI)

3. Angina instabila (AI)

NSTEMI se diferentiazd de STEMI prin faptul ca apare un tromb ocluziv care determina necroza
miocardica si cresterea enzimelor (troponina, CK-MB).

Se descriu 5 tipuri de IM:

1. IM spontan, in care ischemia miocardicd este determinatd de un eveniment coronarian primar
(rupturd, fisurd sau disectia placii de aterom), fig. 3.88.

2. IM secundar, in care ischemia miocardicad este determinata de cresterea necesarului miocardic
de oxigen sau de scdderea aportului de oxigen (spasm coronar, embolie coronard, anemie severa,
aritmii, hipertensiune sau hipotensiune arteriala).

3. IM cu moarte cardiaca subita

4. IM determinat de interventia de angioplastia percutanata (PCI)

5. IM determinat de tromboza de stent

6. IM determinat de by-passul aortocoronarian (CABG)

Angina instabila: apare prin obstructie coronariand incompleta, datoritd placii de aterom fisurate,
cu tromb neocluziv.

Fig. 3.88. Placa de aterom fisurata si aparitia unui tromb ocluziv

Tablou clinic SCA:
1. Durere toracica:
— cu debut acut, in repaus
— sau: agravarea anginei pre-existente
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2. Simptome atipice:
— Indigestie
— Durere pleuritica
— Dispnee
Examen obiectiv
Semne clinice care indica prognostic negativ:
1. Hipotensiunea arteriala
2. Ralurile de staza
3. Galopul ventricular
4. Sufluri cardiace
Investigatii paraclinice:
* ECG 12 derivatii in repaus: poate fi normala initial, trebuie repetata

— In AI si NSTEMI: modificiri caracteristice sunt subdenivelarea segmentului ST si undele

T negative (fig. 3.89)

— In STEMI: supradenivelare persistenti a segmentului ST (fig. 3.90) sau aspect de BRS major.
* Probele biologice: troponinele T, I — cresc in cazul necrozei miocitare

— Daca troponina este negativa (<5 ng/L): se repeta dupa 3 ore

— Cu cat troponina este mai mare: cu atat riscul de deces este mai mare - se recomanda

tratament medical agresiv si revascularizare coronariand precoce
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Fig. 3.89. Modificari difuze anterolaterale in timpul crizei anginoase la pacient cu angina instabila

Tabel I11.14. Scorul de risc TIMI in SCA (NSTEMI/AI)

Factorul de risc

Scor

Varsta> 65 ani

Peste 3 factori de risc pt BC (HTA, hiperlipidemie, antecedente familiale, diabet

zaharat, fumat)

BC cunoscuta (stenoze coronariene > 50% la angiografie)

Tratament cu Aspirind cel putin 7 zile inainte

Angind severa (> 2 episoade de angind de repaus in ultimele 24 de ore)

Modificare de segment ST pe ECG (subdenivelare ST orizontald sau supra-

denivelare pasagerd de ST > 1 mm

Cresterea enzimelor de necroza cardiomiocitard (CK-MB sau troponind)

[ e S TN ==Y "N PN

Cu cat scorul total este mai mare, cu atat riscul de deces este mai mare si se impune

revascularizarea de urgenta.
3. Coronarografia: este necesara in majoritatea cazurilor.

INFARCTUL MIOCARDIC ACUT (IMA)

Definitie: necroza ischemica a miocardului, produsad prin obstructia completa si prelungita a unei

coronare.
Morfopatologie: 3 stadii evolutive:
I. Faza acuta (necroza miocardica)
II. Faza de evolutie: dezvoltarea tesutului de granulatie
III. Faza de infarct miocardic vechi (cicatrizarea zonei necrozate)
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Simptome:
1. Durerea: prezenti in 85% din cazuri. In 15% din cazuri - poate lipsi (de obicei la bolnavii
diabetici). Are caractere asemanatoare durerii din angina pectorald, cu unele deosebiri:
— apare de obicei in repaus sau noaptea, trezind bolnavul din somn
— este foarte intensa, atroce, cu senzatie de moarte iminenta
— este prelungita - duratd de cateva ore
— nu cedeaza la nitroglicerind sublingual
2. Simptome insotitoare: pot insoti durerea din infarctul miocardic, sau pot fi singurele mani-
festari, in absenta durerii.
— hipotensiune arteriald, uneori soc cardiogen
— dispnee, uneori edem pulmonar acut
— palpitatii (aritmii)
— pierdere acuta a constientei (lipotimie sau sincopa)
— moarte subitd
— greturi, varsaturi: de obicei In IMA inferior cu vagotonie (bradicardie si hipotensiune
arteriald)
— la batrani: stare de slabiciune fara explicatie evidenta.
Examen obiectiv:
General:
— Bolnav anxios, cu facies suferind
— Paloare si transpiratii reci
— Uneori pozitie antidispneica (trunchiul mai ridicat sau sezand)
— Febra moderata: apare dupa cateva zile de la debut
Aparat cardio-vascular:
Inspectie, Palpare: pulsatii paradoxale si endoapexiene - apar dupa cateva zile si se datoreaza
diskineziei peretelui VS cu necroza)
Auscultatie:
* Zgomote cardiace ritmice sau aritmice, tahicardice sau bradicardice.
- Zgomot I de intensitate diminuata
- Zgomot IV prezent de obicei
- Zgomot III prezent in caz de insuficienta cardiaca de tip sistolic.
» Frecatura pericardica: n prezenta pericarditei
TA: poate fi normala, scazuta sau crescuta.

Tabel I11.15. Clasificarea Killip a infarctului miocardic acut

Clasal Fard semne de insuficienta cardiaca (fara raluri de staza si fard galop ventricular)

Clasa I1 Insuficienta cardiaca usoara (raluri de staza doar in jumadtatea inferioard a cAmpurilor
pulmonare sau prezenta zgomotului de galop ventricular

Edem pulmonar acut (raluri de staza care depasesc jumatatea inferioarda a cAmpurilor

Clasa I1I
pulmonare)

Clasa IV | Soc cardiogen

Probe biologice:

Markerii de necroza miocardica apar datorita eliberarii de enzime din celulele miocardice
necrozate si cresc la mai mult de dublul valorii normale.

Troponinele serice T si I Incep sa creasca la 3-12 ore de la debutul simptomelor, ating valoarea
maxima la 24-48 ore si se mentin crescute pand 5-14 zile.

CPK-MB: creste dupa 3-12 ore, ajunge la maxim la 24 ore si revine la normal dupa 48-72 ore.

Explorari paraclinice:
1. ECG: trebuie efectuata in primele 10 minute de la prezentare.

Pe ECG se vad semne directe si semne indirecte ale infarctului miocardic acut (fig. 3.88).
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Semnele directe (supradenivelarea segmentului ST, negativarea undei T si unda Q de
necrozd) apar in derivatiile care exploreaza peretele ventricular cu leziune (injurie)
transmurala.

Semnele indirecte (,,in oglindd”): subdenivelarea segmentului ST, cu unda T pozitiva -
apar in derivatiile care exploreaza peretele opus.

Localizarea IMA de tip STEMI: se face in functie de derivatiile care prezinta supradenivelare de

segment ST:
o inferior: apar in DII, DIII, aVF
o lateral: in DI, aVL
o anterior intins: in DI, DII, aVL, V1- V6 (anterior intins)
e antero-apical: in DI, DII, aVL, V3-V4
e antero-lateral: in DI, DII, aVL, V5-V6
o posterior: nu are semne directe. Se constata doar semne indirecte in V1-V.
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Fig. 3.90. Electrocardiograma. Infarct miocardic acut A. Inferior. B. Antero-apical

Modificarile ECG au caracter evolutiv:

O
O

In primele minute de la debut: ECG poate fi normal

In primele ore de la debut: in derivatiile directe apare ,unda monofazici”: supra-
denivelarea segmentului ST, cu concavitatea in jos, cu inglobarea undei T (fig. 3.91).
Dupa 24 de ore: apare unda Q de necroza, se negativeaza unda T, iar supradenivelarea
segmentului ST se reduce.

Dupa cateva saptamani: leziunea si ischemia se remit. Segmentul ST revine la linia izo-
electrica, unda T se pozitiveaza.

Persista doar unda Q de necroza.

Aspectul ,,inghetat” al ECG, cu persistenta supradenivelarii segmentului ST si a undei T
negative: sugereaza evolutia spre anevrism al VS (fig. 3.92)

P

R

Fig. 3.92. Aspect ,,inghetat” al ECG in anevrism post-infarct miocardic
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Diagnosticul de infarct miocardic acut este sigur In prezenta a 3 si probabil in prezenta a 2 din
urmatoarele trei criterii:

1. Clinic: durere toracica tipica cu durata = 20 min.

2. ECG: modificari evolutive in cel putin 2 derivatii adiacente (supradenivelare ST > 2 mm

in derivatiile precordiale sau > 1 mm in derivatiile periferice)

3. Biologic: cresterea markerilor de necroza miocardica la valori = 2 x valorile normale.
2. Ecocardiografia: se efectueaza pentru vizualizarea tulburarilor regionale de contractilitate si
pentru diagnosticul complicatiilor (ruptura de SIV, insuficienta mitrald prin disfunctie sau ruptura
de muschi papilar, ruptura de perete liber al VS).
3. Coronarografia: trebuie efectuatd de urgentd (in primele ore de la debutul simptomelor) si
evidentiaza ocluzia coronariana (fig. 3.93).

ﬂ ~

Fig. 3.93. Angiocoronarografie. Ocluzie coronariana

Complicatiile STEMI:

1. Insuficienta cardiaca

2. Tulburari de ritm si de conducere

3. Pericardita post-infarct si sindromul Dressler

V.8. Tulburari de ritm si de conducere

Definitie: tulburari ale ritmului cardiac, datorate unor anomalii de generare sau de conducere a
impulsului.
Fiziopatologie: 4 mecanisme principale

1. Automatism accelerat: de ex. tahicardia sinusala

2. Automatism declansat (trigger): de ex. aritmiile prin toxicitate digitalica

3. Reflectarea (impulsul se Intoarce pe aceeasi cale): de ex. aritmiile asociate cu intervalul
Q-T lung.

4. Reintrarea (sau migcarea circulard): apare atunci cand exista tesut miocardic normal
dispus circular in jurul unui ,,miez” inexcitabil-cicatrice. Tahicardia poate fi initiata de o
extrasistold, care gaseste o cale excitabild (o) si o cale refractara (13). Impusul coboara pe
calea a., si se intoarce pe calea [3, care intre timp a iesit din perioada refractara. Astfel ia
nastere circuitul. Prin acest mecanism apar majoritatea tahicardiilor paroxistice regulate.

Clasificarea aritmiilor:

A. Dupa locul de producere: sinusale, atriale, jonctionale, ventriculare.

B. Dupa frecventa cardiaca: tahicardii (>100/min), bradicardii (<60/min ziua, <50/min noaptea)
C. Dupa durata:

- paroxistice: cu inceput si sfarsit brusc

- acute: cu vechime de céteva zile sau sdptamani

- cronice: cu vechime de luni sau ani.

D. Dupa simptome: asimptomatice sau simptomatice.
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Simptomele pot fi:
- ugoare (palpitatii)
- moderate (angind, dispnee, ameteala)
- severe (edem pulmonar acut, soc cardiogen, lipotimie, sincopd)

BRADICARDIILE SI TULBURARILE DE CONDUCERE
Bradicardiile apar prin tulburari in formarea impulsului (bradicardia sinusald) sau tulburari in
conducerea impulsului de la atrii la ventriculi (blocul atrioventricular).

BRADICARDIA SINUSALA
Apare datorita scaderii automatismului nodului sinusal, care descarcd impulsuri la o frecventd mai
mica de 60 batdi/minut ziua sau sub 50 batai/minut noaptea.
Bradicardia poate fi acutd (reversibild) sau cronica (degenerativa).
Cauze:
A. Intrinseci:
 Ischemia acuta a nodului sinusal: infarctul miocardic acut
» Degenerescenta cronica a atriului si nodului sinusal (boala nodului sinusal)
B. Extrinseci:
* Hipotiroidia, hipotermia, hipertensiunea intracraniana, icterul colestatic
* Medicamente: betablocante adrenergice, digoxin, anti-aritmice
* Sindroame mediate neural: apar prin reflex Bezold-Jarisch, care determind bradicardie
(efect cardio-inhibitor), vasodilatatie perifericd, cu hipoTA (efect hemodinamic), sau efect
mixt.

o Sindromul de sinus carotidian: la varstnici

o Sincopa reflexa (vasovagald)

o Sindromul de tahicardie ortostatica posturala (POTS): crestere acutd semnificativa a
frecventei cardiace asociata cu valori TA normale sau usor reduse la trecerea in
ortostatism. Apare dat vasoconstrictiei periferice insuficiente in ortostatism, com-
pensata prin T FC.

o Medicamente care pot cauza sincopd, mai ales la varstnici: antihipertensivele,
antidepresivele triciclice, neurolepticele.

Simptome:

* asimptomatica

+ ameteala

* simptome datorate vagotoniei (greturi, varsaturi, hipotensiune arteriala)
Examen obiectiv: ritm regulat, rar, care se accelereaza usor dupa administrare de atropina.
ECG: ritm sinusal regulat cu frecventa sub 55/min (fig. 3.94).
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Fig. 3.94. ECG. Bradicardie sinusala

TULBURARILE DE CONDUCERE
Blocurile la nivelul nodului AV sau la nivelul fasciculului His: blocuri atrio-ventriculare (BAV)
Blocurile sub nivelul fasciculului His: blocuri de ramura.

1. Blocul atrio-ventricular de grad I: intirzierea conducerii impulsului prin NAV.
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Cauze:
1. Cardiopatii organice:
- cardita reumatica
- cardiopatia ischemica
- cardiomiopatii
2. Medicamente:
- digitala
- betablocantele
- verapamilul.
Subiectiv: asimptomatic.
ECG: interval P-R >0,20 sec., constant (fig. 3.95).

11 i
- f
11 |
- -

SHEE
L

|
|
1

et
L

=1
-
17
-

i

Fig. 3.95. ECG. Bloc atrio-ventricular de grad |

2. Blocul atrio-ventricular de grad II: blocare intermitentd a conducerii prin NAV (unele unde P
sunt conduse, altele sunt blocate - nu sunt urmate de complex QRS).

Subtipuri:
A. tip Mobitz 1 (cu perioade Wenckebach): intervalul P-R se alungeste progresiv, pana

cand o unda P este ,,blocata” (neurmata de QRS), apoi ciclul se reia (fig. 3.96). Intervalul
PR care precede unda blocatd este mai lung decat intervalul PR care urmeaza undei

blocate. Blocul este in NAV, complexele QRS sunt subtiri.
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Fig. 3.96. ECG. Bloc atrio-ventricular de grad II, tip Mobitz 1

B. tip Mobitz 2: blocare intermitenta a undei P, fara alungire progresiva a intervalului P-R
(fig. 3.97). Blocul este infranodal, la nivelul fasciculului His. De obicei complexul QRS

este larg (> 0.12 sec).

t
e
I

I|I i A ;[r il

Fig. 3.97. ECG. Bloc atrio-ventricular de grad II, tip Mobitz 2

C. de grad avansat: exista o relatie matematica intre undele P si complexele QRS: 2:1, 3:1,
4:1, 5:1 etc. Are risc crescut de a evolua spre bloc total A-V (fig. 3.98).
v i v =

Fig. 3.98. ECG. Bloc atrio-ventricular de grad avansat
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3. Blocul atrio-ventricular de gradul III (total): blocare permanentd a conducerii impulsului prin
NAYV, astfel incat toate undele P sunt ,,blocate”.
Atriile sunt conduse de nodul sinusal, iar ventriculii sunt condusi de un ritm de scapare, care poate
fi jonctional sau ventricular propriu.
o Daca ritmul de scdpare este jonctional (hisian): pe ECG se vad complexe QRS subtiri
(<0,12 sec.), cu o frecventa de 50-60/min.
o Daca ritmul de scapare este ventricular propriu (infrahisian): pe ECG apar complexe QRS
largi (>0,12 sec.), cu o frecventa de 15-40/min.

» Congenital:
— Autoimun (de ex. LES matern)
— Boala cardiaca structurala (transpozitia de vase mari)
* Fibroza idiopatica:
— Boala Lev (fibroza progresiva distala a sist His-Purkinje, la varstnici)
— Boala Lenegre (fibroza progresiva proximala a sist His-Purkinje, la tineri)
* Boala cardiaca ischemica
— Infarct miocardic acut
— Cardiomiopatie ischemica
* Boala cardiaca non-ischemica
— Miocardita
— Stenoza aortica calcificata
— CMD idiopatica
— Cardiomiopatie infiltrativa (amiloidoza, sarcoidoza, neoplazie)
* Chirurgie cardiaca/proceduri interventionale
— Protezare valva Ao,
— By-pass aorto-coronarian
— Corectare DSV
— Ablatia cu radiofrecventd a NAV
Implantare de stimulator cardiac
* latrogenie (medicamente)
— Digoxin
— Betablocante adrenergice
— Blocante canale calciu non-dihidropiridinice
— Amiodarona
* Boli reumatice autoimune
— LES
— Artrita reumatoida
* Boli neuromusculare
— Distrofia neuromusculara Duchenne

Subiectiv: toleranta depinde de frecventa ventriculara si de starea circulatiei cerebrale si
coronariene - de la absenta simptomelor la ameteli sau sincope. La debutul blocului total, pana la
instalarea ritmului de scdpare, poate aparea sincopa Adams Stokes.
Examen obiectiv:
— bradicardie regulata < 50/min.
— intermitent - ,,zgomot de tun” - cand sistola atriala coincide cu sistola ventriculara
ECG: disociatia atrio-ventriculard (fig. 3.99).
e Undele P se succed la intervale regulate, fara a fi urmate de complexe QRS ,,conduse”.
e Complexele QRS se succed si ele la intervale regulate, cu o frecventd mai mica,
complet independente de undele P.
* Complexele QRS pot fi subtiri sau largi, in functie de localizarea blocului A-V si a
ritmului de scapare.
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Fig. 3.99. ECG. Bloc atrio-ventricular de grad III

4. Blocul intraventricular (de ramuri): bloc de ramura stinga (BRS), bloc de ramura
dreapta (BRD)
Apare prin Intarzierea sau blocarea conducerii la nivelul ramurilor fascicolului His:
— blocarea conducerii pe una din ramurile fasciculului His determina bloc complet de ramura
— (durata QRS >0,13 sec.)
— intarzierea conducerii pe una din ramurile fasciculului His determina bloc incomplet de
ramura (durata QRS = 0,11-0,12 sec.)
Etiologie BRD:
* Congenital:
o Izolat: de obicei nu modifica axul QRS
o Asociat cu cardiopatii congenitale
— DSA, DSV, St P, Tetralogie Fallot: ax QRS deviat la dreapta
— In DSA tip ostium primum: BRD cu ax QRS deviat la stinga (asociat cu
hemibloc stang anterior)
* Dobandit:
o Hipertensiune pulmonara
o Embolie pulmonara
o Infarct miocardic acut anterior
o Fibroza tesutului de conducere
o Boala Chagas
Etiologia BRS: de obicei este asociat cu insuficienta VS.
+ Stenoza aortica
« HTA
* Infarct miocardic
* Boala coronariana severa
Simptome BRD/BRS:
— absente
— sincope: prin BAV total intermitent sau tahiaritmii ventriculare
Examen obiectiv
— BRD - dedublare patologica de zgomot I si de zgomot II, mai accentuata in inspir.
— BRS - dedublare paradoxala de zgomot II.
ECG:
* durata complexului QRS:
o 0,11-0,12 in blocuri incomplete de ramura
o 20,13 sec. - in blocuri complete de ramura
* Axul QRS:
o deviat la dreapta In BRD si hemiblocul stang posterior
o deviat la stanga in BRS si hemiblocul stang anterior
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* Morfologia complexului QRS:
o BRD: unde R ample si crestate RsR’ in V1, unde S adanci in DI si V6 (fig. 3.100)
o BRS: unde S adanci si crestate in V1, unde R largi si crestate in DI si V6 (fig. 3.101)
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Fig.3.100. ECG. Bloc major de ramura dreapta
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Fig. 3.101. Bloc major de ramura stanga

Hemiblocul:
 Intarzierea sau blocarea conducerii pe una din diviziunile ramurii stangi a fasciculului His
determina hemibloc stang (QRS cu durata normala, 0,08-0,10 sec.)
 deviatie axiala stingd in caz de hemibloc stang anterior
* deviatie axiala dreapta in caz de hemibloc stang posterior
Blocul bifascicular: este o combinatie de 2 blocuri
* BRD cu hemibloc stang anterior
* BRD cu hemibloc stang posterior
Daca apare bloc si pe fasciculul initial neafectat: BAV total.

ARITMIILE SINUSALE
1. Tahicardia sinusald inadecvanti: constd in cresterea persistentd a frecventei cardiace de
repaus peste 100 b/min., nelegata sau disproportionata fatd de nivelul de stres fizic sau emotional.
Este mai frecventa la femeile tinere.
Etiologie:
* Primara: foarte rard
— Cresterea automatismului nodului sinusal
— Disfunctia sistemului autonom cardiac (stimulare S-A crescuta, stimulare P-S redusa)
* Secundara: frecventa
Acuta:
— Efort fizic, emotii,
— Febra, infectii
Insuficienta cadiaca acuta
Embolia pulmonara acuta
— Hipovolemia
Cronica:
— Sarcina
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— Anemia

— Hipertiroidism

— Exces de catecolamine
Simptome:

— asimptomatica

— palpitatii usoare.
Examen obiectiv: tahicardie regulata (100-130/min), cu usoare variatii respiratorii.
ECG: ritm sinusal regulat, cu o frecventd de 100-130/min. Complexele QRS sunt subtiri si
precedate de undele P. La frecvente mai mari: undele P pot fi alipite de undele T precedente. La
compresiunea sinusului carotidian, se rareste ritmul si se evidentiaza unda P sinusala.
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Fig. 3.102. ECG. Tahicardie sinusala

2. Aritmia sinusala respiratorie: Se datoreaza fluctuatiilor de tonus ale sistemului nervos vegetativ.
Frecventa nodului sinusal creste in inspir si scade in expir. Este fiziologica la copii si adulti tineri.
ECG: ritm sinusal cu variatii ale intervalelor P-P <0, 16 sec.

3. Boala de nod sinusal (sindromul bradi/tahi): Este cauzata de fibroza nodului sino-atrial
(NSA). Fibroza poate fi idiopatica sau secundara (cardiopatie ischemica, miocardita,
cardiomiopatii). Disfuncta NSA poate fi agravata de unele medicamente care ii deprima functia
(digitala, beta-blocantele, verapamilul, antiaritmicele).

Clinic: episoade de bradicardie sinusald sau pauze sinusale Pauzele sinusale sunt intervale P-P lungi
(multipli intregi ale intervalului P-P scurt). In timpul pauzelor sinusale pot apare batai de scapare
jonctionale (complexe QRS subtiri) sau ventriculare (complexe QRS largi), neprecedate de unde P. Pe
fondul bradicardiei sinusale sau a pauzelor sinusale, pot apare tahiaritmii atriale paroxistice
(flutter atrial, fibrilatie atriald) cauzate de afectarea atriala difuza.

ARITMII ATRIALE
I. EXTRASISTOLELE ATRIALE (ESA): sunt batai cardiace premature cu punct de plecare intr-
un centru ectopic atrial.
Subiectiv: asimptomatice sau palpitatii usoare.
Examen obiectiv: ritm regulat, pe fondul carora apar batai precoce, fara dedublare de zgomote I si I1.
ECG: ritm sinusal pe fondul caruia apar extrasistole atriale:
1. bataie precoce. (fig. 3.103)
2. unda P ectopica (de altd morfologie fata de unda P sinusala)
3. complex QRS subtire
Semnificatia ES atriale: depinde de boala cardiaca de baza.
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Fig. 3.103. ECG. Extrasistola atriala.
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II. TAHICARDII ATRIALE REGULATE
1. TAHICARDII SUPRAVENTRICULARE (TSV) DEPENDENTE DE NODUL ATRIOVEN-
TRICULAR:
Sunt de 2x mai frecventa la femei.
Debuteaza Intre 12 si 30 ani si au ca mecanism circuitul de reintrare.
Tahicadia apare brusc, aparent fara factor declansator, dar poate fi indusa de: oboseala, stres,
consum de ceai, cafea sau alcool.
Episodul se poate remite spontan sau continua pana la administrarea unui tratament.
1.A. Tahicardia prin reintrare in NAV (TRNAYV)
In NAV: 2 cii de conducere
— o cale cu perioada refractard scurta si conducere lenta
— o cale cu perioada refractara lunga si conducere rapida
Tahicardia NAV prin reintrare tipica este ,,lent-rapida ”: impulsul atrial (de obicei o ESA) coboara
la ventriculi pe calea lenta si se Intoarce la atrii pe calea rapida. Este cea mai comuna cauza de
palpitatii la pacientii cu cord normal.
Tahicardia NAV prin reintrare rapid-lenta: este mult mai rara (5-10%). Impulsul atrial coboara pe
calea rapida si se intoarce pe calea lenta.
Subiectiv:
o Palpitatii rapide si regulate, paroxistice, urmate de poliurie.
o Daca frecventa cardiaca este foarte mare (peste 200/min.) sau in prezenta unei boli
cardiace sau cerebrale - pot aparea: hipo-TA, dispnee, angind, lipotimii.
Examen obiectiv:
o ritm rapid (140-240/min.), regulat
o intensitatea zgomotului I este constanta
o CSC opreste brusc TPSV prin reintrare

e ritm rapid si perfect regulat, cu o frecventa de 140-240/min.

e forma lent-rapida: undele P' nu se vad (inglobate in complexele QRS, sau unde P'
inversate, ce apar imediat Tnainte sau dupa complexul QRS); forma rapid-lenta: undele P
inversate se vad dupa complexul QRS, cu interval R-P' lung.

e complexele QRS sunt normale.
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Fig. 3.104. ECG. Tahicardie paroxistica supraventriculara forma lent-rapida

Tabel I11.16. Compresiunea sino-carotidiana (CSC)
Tehnica: Indicatii :

1. Se palpeaza pulsul carotidian 1. Oprirea TPSV prin reintrare
2. Se auscultd artera carotidd (sd8 nu |2. Evidentierea undelor P ectopice in tahicardiile atriale
existe un suflu de stenoza carotidiand) prin automatism (mascate de complexele QRS)
3. Se maseazi sinusul carotidian printr-o |3. Testarea hiperreflectivititii sinocarotidiane. In acest
migcare circulard, timp de 5-10 caz, CSC produce:
secunde; - hipotensiune arteriala
4. Se maseaza fiecare sinus alternativ - pauza sinusald >3 sec.
- bradicardie severa, cu ameteli, lipotimie, sincopa.

236



1.B. Tahicardia prin reintrare atrioventriculara (TRAV, sindrom de pre-excitatie ventriculara)
Circuitul de macro reintrare cuprinde NAV, reteaua His, ventriculul si o cale accesorie intre atrii si
ventricul. Aceasta cale accesorie sau aberantd rezultd din separarea incompleta a atriului de ventriculi in
perioada dezvoltarii fetale si este de obicei situatd pe partea stingd. Conducerea impulsului pe céi
accesorii care ocolesc nodul atrio-ventricular realizeaza o pre-excitatie ventriculara (fig. 3.105).
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Fig. 3.105. Sindroame de pre-excitatie ventriculara

e Fasciculele Kent sunt localizate in peretele liber sau septal. in 10% din cazuri sunt
multiple. Determina aparitia sindromului Wolff-Parkinson White (WPW).

e Fibrele Maheim sunt fibre atrio-fasciculare sau nodo-fasciculare care pleaca din fasc. His
si patrund in miocardul ventricular in regiunea ramurii drepte. Determina aparitia
sindromului Lown-Ganong-Levine (LGL).

Caile accesorii care conduc doar antidromic (dinspre ventricul spre atriu) nu sunt vizibile pe ECG
de suprafata in ritm sinusal, si se numesc ,,ascunse”.
Caile accesorii care conduc bidirectional sunt vizibile, si se numesc ,,cdi manifeste”.

e Dacid o asemenea cale conduce de la A—V la ritm sinusal, ocolind NAV, ea depolarizeaza

anormal o portiune din V si apar pe ECG semne de pre-excitatie ventriculara (fig 3.106):

o Interval PR scurt (< 0.12 sec.)

o Unda delta, care largeste panta ascendentd a complexului QRS
Pacientii cu istoric de palpitatii si cu pre-excitatie ventriculara pe ECG prezinta sindromul
Wolff-Parkinson-White.

e C(Caile accesorii care conduc de la fascicolul His la miocardul ventricular determina pe
ECG doar interval PR scurt (Fig. 3.107).

Pacientii cu istoric de palpitatii si cu interval PR scurt ECG prezintd sindromul Lown-
Ganong-Levine Wolff-Parkinson-White.

Unda delta

SissssssssiEs: SESSsissEsasss
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Fig. 3.106. ECG ritm sinusal. Sd WPW. Fig. 3.107. ECG ritm sinusal. Sd LGL.

In caz de tahicardie, complexele QRS vor fi normale in caz de sondrom LGL.

In cazul sindromului WPW, de obicei impulsul coboara pe calea normali (TRAV ortodromicd), iar
complexele QRS sunt inguste. Mai rar, impulsul coboara pe calea anormala si se intoarce la atrii
prin NAV (TRAV antidromicd), iar complexele QRS vor fi largi.

Acesti bolnavi dezvolta frecvent fibrilatie atriala (FIA).

- FIA pre-excitata: dacd impulsurile de la atrii se transmit la ventriculi atat pe calea normala,
cat si pe cea accesorie - complexele QRS vor fi neregulate ca ritm si ca durata.

- Daca toate impulsurile atriale sunt conduse la ventriculi pe calea accesorie (perioada
refractara efectiva anterograda scurtd < 250 msec.), fibrilatia atriala se transforma in
fibrilatie ventriculard si duce la moarte subitd.

Conducerea pe calea accesorie este favorizatd de unele medicamente, care blocheaza con-
ducerea prin NAV: Digoxin, Verapamil, BB adrenergice (de evitat in FIA cu sindrom PEV).
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Simptome:
1. Palpitatii:
— Ritm rapid, regulat, cu debut si final brusc
— Apar spontan sau pot fi precipitate de manevre simple
— Pot fi terminate prin manevra Valsalva sau prin CSC
2. Simptome datorate scaderii debitului cardiac: anxietate, ameteli, fatigabilitate, dureri
toracice, dispnee
— Daca functia cardiaca este anterior alterata: hipoTA, insuficientd cardiacd congestiva
3. Poliurie: prin eliberare de peptid natriuretic ca raspuns la cresterea presiunii din atria (mai
ales iIn TRVAV siin FIA)
4. Sincope: rar (10-15%), la debutul aritmiei sau la terminare, cdnd apare o pauza prelungita.
— La varstnici si boli cardiace pre-existente: pot apare si la FC moderate (stenoza Ao,
CMH, boala cerebro-vasculard).
Examen obiectiv:
e ritm rapid (140-240/min.), regulat
e intensitatea zgomotului I este constanta
e In TRNAV: pulsatii venoase jugulare proeminent (date de contractiile atriale in fata unor
valve AV inchise)

e (CSC opreste brusc TPSV prin reintrare

e La ritm sinusal: interval PR scurt, unda delta in WPW cu cale accesorie manifesta
e In tahicardie prin reintrare:
o ritm rapid si perfect regulat, cu o frecventa de 140-240/min.
o undele P se vad intre complexul QRS si unda T
o complexele QRS: inguste in formele ortodromice, largi in formele antidromice

2. TAHICARDIA ATRIALA

Este un ritm ectopic, tahicardic (> 100/min.) si regulat, cu origine Intr-un focar ectopic atrial.
Apare la pacienti cu boala structurala cardiaca si dupa ablatii extinse atriale.

ECG: unde P' care au morfologie diferitd fata de unda P sinusala si care preced complexele QRS.

Tahicardia apare prin automatism anormal si nu este influentatd de manevre vagale (Valsalva,
CSC).

3. TAHICARDIA ATRIALA MULTIFOCALA

Se caracterizeaza prin cel putin 3 morfologii diferite ale undelor P, care preced complexele QRS la
intervale neregulate.

Est asociata cu boli pulmonare cronice semnificative.

4. TAHICARDIA JONCTIONALA ACCELERATA

Apare prin cresterea automatismului NAV. Este rara la adulti.

Seamana tahicardia prin reintrare in NAV, de care se deosebeste prin:
— cresterea treptata (,,incalzire”) si scdderea treptata (,,racire”) a frecventei cardiace
— nu este influentatd de manevrele vagale (Vasalva, CSC)

II1. TAHIARITMII ATRIALE

1. FLUTTERUL ATRIAL

Este o tahiaritmie atriald aproape intotdeauna asociata cu o cardiopatie organica.

Atriile se contractd cu o frecventa de 250-350/min., (300/min) datoritd unui circuit de macro
reintrare atrial drept, in jurul inelului tricuspidian. In cazul flutterului antiorar (cel mai frecvent),
unda de depolarizare se propaga de-a lungul peretelui lateral al AD - prin creasta lui Eustachio,
intre inelul tricuspidian si vena cava inferioard, iar superior prin septul interatrial. Mai rar, depo-
larizarea se realizeaza in sens invers (flutter invers sau orar).

Ventriculii au o frecventa care depinde de gradul blocului A-V functional (dacd este 2:1=150/min.,
3:1=100/min., 4:1=75/min. etc.)
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Subiectiv:
- palpitatii regulate sau neregulate (depinzand de caracterul regulat sau neregulat al blocului
A-V)
- tulburari hemodinamice: insuficientd cardiaca stanga sau dreapta
- risc de moarte subita la bolnavii cu sindrom WPW si conducere atrio-ventriculara 1:1
Examen obiectiv:
- zgomote cardiace perfect regulate, cu o frecventd de 150/min.
- zgomotul I are intensitate constanta
- CSC creste temporar gradul blocului A-V: frecventa cardiaca scade brusc, revenind la
valoarea initiald dupa Incetarea compresiunii
ECG (fig. 3.108):
- absenta undelor P,
- prezenta undelor F ,,in dinti de fierastrau”, cu disparitia liniei izoelectrice dintre
complexele QRS.
- frecventa undelor F=250-350/min. (de obicei 300/min.)
- in flutterul antiorar: undele F sunt negative in derivatiile inferioare si pozitive in V1-
V2. Orientarea lor e inversa 1n flutterul invers (orar)
- daca undele F nu sunt evidente, pot fi demascate prin incetinirea conducerii prin
NAV (CSC, Verapamil, Adenozina)
- complexele QRS sunt subtiri.
- la CSC: creste tranzitor gradul blocului A-V (din 2:1—3:1 sau 4:1).
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Fig. 3.108. Flutter atrial cu bloc A-V 2:1

2. FIBRILATIA ATRIALA
Este o tahiaritmie atriald frecventd, intdlnita la aproximativ 1-2% din populatia generala si la 5-
15% din persoanele > 75 ani.
Etiologie:
Poate aparea fara cardiopatie organicd: de ex. la tineri, dupd abuz de alcool (mai ales FIA
paroxisticd). Fibrilatia atriald pe fond de cardiopatie organicd apare datorita unor factori care cresc
presiunea atriald, masa musculara atriala, fibroza, inflamatia sau infiltrarea atriala.
Cauzele clasice de FIA:

e boala cardiaca reumatica

¢ Intoxicatia cu alcool

e Tireotoxicoza
Cauzele cele mai frecvente de FIA:

e HTA

e Insuficienta cardiacad congestiva

e Hipertiroidism (poate fi singura manifestare a bolii, se cer testele tiroidiene)

e Post-chirurgie cardiacd (aprox. 30%)
FIA idiopatice sau ,izolate”: posibile predispozitii genetice sau chiar forme genetice specifice

— 30-40%: au cel putin un parinte cu FIA

— Genele implicate: asociate canalelor de sodiu, de potasiu, proteinelor de jonctiune ,,gap” si

izomerismului ,,dreapta-stanga”
— Pentru FIA familiala: defecte ale genelor de pe cromozomii 10,6,5 si 4.
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Patogenie

In FIA, datoritd dezorganizarii conducerii impulsului electric, apar multiple circuite de reintrare
adesea cauzate de focare de depolarizare rapida situate predominant la nivelul venelor pulmonare.
Atriile se contractd cu o frecventd de 400-600/min. La aceastd frecventa, activitatea mecanica
atriala este absentd. Debitul cardiac scade cu aproximativ 30% (contributia atriald la umplerea
ventriculard). La nivelul NAV intervine un bloc functional, astfel incat doar o parte din impulsurile
atriale sunt conduse la ventriculi. Ventriculii se contracta cu o frecventa de 100-180/min., iar ritmul
ventricular este complet neregulat (aritmie completa).

Clasificare clinica a FIA:
1. Nou diagnosticata (indiferent de duratd)
2. Paroxistica (convertita spontan in max. 7 zile)
3. Persistenta recenta (continua > 7 zile, < 1 an)
4. Persistenta indelungata (continud > 1 an)

5. Permanenta (continud, cu decizia comuna a medicului si a pacientului de a abandona
reconversia la ritm sinusal).
Primul episod de FIA diagnosticat nu este obligatoriu si debutul aritmiei.

Simptome: poate fi asimptomatica (30% din cazuri)
- palpitatii rapide si neregulate

- dacd frecventa ventriculard este rapidd, apar tulburdri hemodinamice: angind pectorala,

insuficienta cardiacd, sincopa
- scaderea capacitatii de efort

- afectarea starii generale

Examen obiectiv:

- zgomote cardiace aritmice

- zgomot I de intensitate variabila

- Puls complet neregulat, caracterul neregulat se mentine in timpul efortului fizic
- Deficit de puls (pulsul periferic mai mic decat frecventa cardiacd) - sistole ne-ejectionale
dupa diastole scurte

ECG (fig. 3.109):

- absenta undelor P

liniei izoelectrice dintre complexele QRS

- CSC: creste temporar blocul A-V

prezenta undelor ,,f” de fibrilatie, care au o frecventd de 400-600/min., cu disparitia

complexele QRS sunt subtiri si se succed la intervale complet neregulate
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ARITMII VENTRICULARE
1. EXTRASISTOLELE VENTRICULARE

Sunt batai ectopice premature, cu originea in miocardul ventricular.

Subiectiv:

- batai premature (extrasistolele)

- pauze (pauzele post-ES)

- batai puternice (bataile post-ES)
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Fig. 3.109. ECG. Fibrilatie atriald
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Examen obiectiv:
- auscultatie: pe fondul unui ritm cardiac de baza se aud batdi premature, cu zgomote
cardiace dedublate
- palpare puls arterial: dacd dupa fiecare bataie normald se palpeazd o bataie prematura:
pulsul este bigeminat
ECG: bataile premature cu urmatoarele caractere:

- absenta undei P
- complex QRS larg >0,12 sec., cu inversarea fazei terminale

- pauza compensatorie post-ES: distanta dintre varful R pre-ESV si varful R post-ESV este
egala cu 2 revolutii cardiace (2 intervale R-R normale)

- fenomen R/T: o ESV precoce, care cade pe panta ascendentd a undei T a bataii precedente
poate declansa fibrilatia ventriculara, mai ales la pacientii care au avut un infarct
miocardic.

Clasificarea ESV:
1. Dupa frecventa si relatia cu bataile precedente:

— ESV izolate (rare)

— ESV frecvente (>10/0ra)

— ESV sistematizate:
* bigeminism = S-ES (fig.3.110)
* trigeminism = S-S-ES
* cuplete = ES-ES (perechi) (fig. 1.111)
 triplet = ES-ES-ES (fig. 3.112)

2. Dupa morfologie: monomorfe sau polimorfe (cele monomorfe provin dintr-un singur
focar ectopic)

3. Dupa cuplajul fatd de bataia precedenta: cuplaj fix sau variabil (cuplaj variabil - In
parasistolie, focar ectopic cu bloc de iesire)

4. Dupa origine:

— 1n VS: au aspect de BRD
— in VD - au aspect de BRS.
(deoarece ventriculul contralateral este stimulat mai tarziu)

5. Dupa semnificatie prognostica: clasificarea Bigger

* Benigne: ESV izolate, pe cord indemn.
* Potential maligne:
- frecvente (>10/ord)
- polimorfe
- precoce: risc de fenomen R/T
- sistematizate: bigeminism, cuplete, triplete
* Maligne: cand apar la bolnavi cu insuficientd cardiaca (risc de moarte subita prin
fibrilatie ventriculara)
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Fig. 3.110. ECG. Extrasistole ventriculare bigeminate
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Fig. 3.111. ECG. Extrasistole ventriculare perechi (cuplete)
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Fig. 3.112. ECG. Triplete ventriculare

2. TAHICARDIA VENTRICULARA (TV):
Este un ritm ectopic ventricular, format din 5 sau mai multe ESV succesive, cu o frecventd de
120-220/min.
Cauze: apare de obicei pe fondul unei suferinte cardiace organice, mai rar pe cord indemn.
1. Cardiopatie ischemica
2. Medicamente: digitala, Chinidina
3. Tulburari electrolitice: hipokalemie, hipomagneziemie
Subiectiv:
TV nesustinuta (TVNS): succesiune de 5 sau mai multe ESV, cu durata < 30 sec.
Poate apare pe cord structural normal (forma idiopatica benign - rard, monomorfa), dar de obicei la
pacienti cu boala cardiaca structurala.
— Poate fi asimptomatica, descoperita pe ECG
— Simptomatica: palpitatii, ameteli
— Forma incesanta (tahicardia Gallavardin) poate duce la tahicardiomiopatie
Tahicardia ventriculara sustinuta (TVS): cu durata > 30 sec.
— De obicei este prost toleratd hemodinamic — hipotensiune arteriald, soc cardiogen, edem
pulmonar acut, sincopa
— Este amenintatoare de viata
Examen obiectiv:
 ritm rapid si regulat, cu o frecventd de 120-220/min.,
» zgomotele cardiace sunt dedublate (contractii ventriculare desincronizate)
* Semne de disociatie atrioventriculara:
- intensitatea zgomotului I este variabila.
- unde ,,a” intermitente la nivelul jugularelor (semn de disociatie atrioventriculard)
ECG (fig. 3.113):
e ritm ventricular rapid
* complexe QRS foarte largi (> 0,14 sec.)
* activitate atriala disociatd de activitatea ventriculara:
- se vad unde P neconduse la ventriculi, cu o frecventd mai mica decat a ritmului
ventricular)
- capturi ventriculare: intermitent apar complexe QRS inguste (activare normald
ventriculard, prin NAV si fasciculul His)
- batai de fuziune: complex QRS de aspect intermediar, prin fuziunea impulsurilor
(idioventricular si capturd)
80% din tahicardiile cu complexe QRS largi sunt ventriculare
In TSV cu bloc de ramuri: complexele QRS au aspect tipic de bloc de ramura (BRS sau BRD)
Diferenta ECG intre tahicardia supraventriculara cu bloc de ramura si tahicardia ven-
triculara:
e Complex QRS:
- Foarte larg (> 0,14 sec.)
- Cu concordanta QRS (aceeasi polaritate in toate derivatiile precordiale V1-V6)
- Bifid in V1, cu primul varf mai inalt
- Unda S adanca in V6
- Disociatie atrioventriculara (unde P vizibile, capturi si batdi de fuziune)

242



|f\’|vf‘—"f‘—”’f\"|j\~\,“’\f""~”“"\.’\ﬁ L'u'-"\f“v—"w'\/‘ ‘L/ U,r’ \/HL
AAAA ’\ ARV ENA bl Ul AV

= ! 'l " |
i | h A “L A =2 r"'ll
!” ]J ,.." | f’”’ f_/ g;.;) -.J / / fjvs.l'/ .'/ I / 'J ,l'\fﬁ"‘-'r‘J Lvl,._»' L4

I 1 it 1
=

3. TORSADA VARFULUI
Este o aritmie ventriculard amenintitoare de viata, si anume o tahicardie ventricularda de scurta
durata, care se caracterizeaza printr-o succesiune rapida de complexe QRS aberante care isi
inverseaza polaritatea (devin din pozitive negative si invers, ca o ,,panglica rasucitd”).

Fig. 3.113. Tahicardie ventriculara

Apare pe fond de interval QT lung (>0,50 sec.).
Cauze ale intervalului QT lung:
I. Congenital

— autosomal recesiv: sd Jervell-Lange-Nielsen (cu surditate)
— autosomal dominant: sindromul Romano-Ward (fara surditate)

I1. Dobandit:
1. Tulburari electrolitice (hipo-K, hipo-Ca, hipo-Mg)
2. Ischemia miocardica

3. Medicamente: antiaritmice, antibiotice (eritromicind, ciprofloxacind), antidepresive

triciclice, antipishotice, fenotiazine
4. Toxice: organofosforice
5. Diverse:
— Bradicardie, bloc total AV
— Infarct miocardic acut
— Prolaps de valva mitrala
— Diabetul zaharat

— Alimentatie dezechilibrata pe termen lung (post, regim proteic)

— Distrofia miotonica
Subiectiv:
— asimptomatica
— simptomatica (palpitatii, ameteli)
— sincopa sau la moarte subita prin fibrilatie ventriculara

ECG (fig. 3.114): este greu de surprins, fiind de scurtd durata. De obicei, este inregistratd pe ECG

ambulatorie Holter.

 tahicardie ventriculara cu frecventd >200/min. si inversarea polaritatii

* trece spontan 1n ritm sinusal sau in fibrilatie ventriculara
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Fig. 3.114. Torsada varfului
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4. SINDROMUL QT SCURT
* cauzat de anomalii genetice care determina repolarizare ventriculara rapida
* indica risc de aritmii ventriculare si moarte subitd cardiaca

5. SINDROMUL BRUGADA
A fost diagnosticat la un grup de pacienti cu fibrilatie ventriculard idiopatica pe cord structural
normal.
Este mai frecvent la tineri de sex masculin si in Asia de sud-est.
Are cauza ereditara: modificari ale genetice care altereza functia canalelor miocardice de sodiu si
de calciu, sau a glicerol-fosfat-dehidrogenazei.
Clinic:

1. Moarte subita in timpul somnului

2. Sincopa

3. Stop cardiac resuscitat

4. Asimptomatic - descoperit la screening ECG familial
ECG: spontan sau dupa test de provocare prin administrare de antiaritmic de clasa I (ajmalina sau
flecainida) - bloc de ramurdi dreaptd cu supradenivelare concava in V1-V3. (fig. 3.115)
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Fig. 3.115. Sindrom Brugada (Kumar)

6. FIBRILATIA VENTRICULARA (FV)
Este o aritmie ventriculard amenintatoare de viatd, si anume o tahiaritmie ventriculard complet
neregulatd, cu contractii ventriculare rapide si haotice, ineficiente mecanic. Este echivalenta cu
stopul cardiac. Este precedata de obicei de:

— ESV precoce (apropiate de unda T a bataii precedente)

— tahicardie ventriculara

— torsada varfului
Subiectiv: pierdere brusca a constientei, cu sincopa.
Examen obiectiv: absenta pulsului si a zgomotelor cardiace, respiratii agonice, care apoi se opresc.

Clasificare:
* FV primara
- apare prin instabilitate electrica, In primele 1-2 zile dupa un infarct miocardic acut
- este de obicei reversibila dupa soc electric extern
* FV secundara
— apare de obicei pe fond de cardiopatie structurala grava
— nu raspunde la soc electric extern.
ECG (fig. 3.116): oscilatii rapide, diforme, fard morfologie de complex QRS.
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Fig. 3.116. ECG. Fibrilatie ventriculara

Aritmii ventriculare amenintiatoare de viata:
1. Tahicardia ventriculara sustinuta
2. Torsada varfurilor
3. Fibrilatia ventriculara

V.9. Hipertensiunea arteriala (HTA)

Definitie a Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS):
Hipertensiunea arteriala se defineste prin valori ale TA sistolice > 140 mm Hg si/ sau ale TA
diastolice > 90 mm Hg.

Cauze ale HTA sistemice
A. Esentiala: 95% (cauze genetice). Nu are o etiologie cunoscuta.
B. Secundara: 5%
1. Cauze cardio-vasculare:
* Anomalii congenitale: coarctatia de aorta
e Ateroscleroza: determind HTA sistolica, la varstnici
* Blocul total A-V (HTA prin volum sistolic T)
* Insuficienta aortica: HTA cu presiunea pulsului crescutd (diferentd crescutd intre TA
sistolica si TA diastolicd)
2. Cauze renale
* Renovasculare: stenoza de artera renala
- displazie fibromusculara (la tineri)
- aterosclerotica
* Renoparenchimatoase:
— glomerulonefrite (acute si cronice)
— pielonefrita cronica
— nefropatia diabetica
— colagenoze (lupus eritematos, sclerodermia)
— rinichi polichistic
3. Cauze endocrine
* Feocomocitomul (exces de catecholamine)
e Sindrom Conn (exces de aldosteron)
e Sindrom Cushing (exces de glucocorticoizi)
* Acromegalia (exces de STH)
* Hipertiroidismul sau hipotiroidismul
4. Cauze neurologice:
* Hipertensiunea intracraniana
* Intoxicatia cu plumb
* Porfiria acuta
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5. HTA de sarcina (toxemia gravidica): pre-eclampsia si eclampsia
6. Sindromul de apnee in somn
7. Cauze hematologice: policitemia vera
8. Cauze exogene: tratament cu

e steroizi

e anticonceptionale orale

* antiinflamatorii nesteroidiene

* betastimulante adrenergice

* amine simpaticomimetice
Cauze ale HTA sistolice izolate:
1. Ateroscleroza (rigiditatea arteriald)
2. Coarctatia de aorta
3. Insuficienta aortica severa
4. Tireotoxicoza

Tabel I11.17. Clasificarea HTA 1n functie de valorile TA

Categorie TA sistolica (mmHg) TA diastolici (mmHg)
Grad 1 (usoara) 140-159 90-99
Grad 2 (moderata) 160-179 100-109
Grad 3 (severa) > 180 >110
HTA sistolica izolata >140 <90
(grad 1,2 sau 3)

Evaluarea bolnavului hipertensiv
1. Masurari repetate ale TA, la cabinetul medical si acasa; monitorizarea ambulatorie a
TA/24 de ore
Istoricul bolii
Simptomele HTA
Examen obiectiv
5. Investigatii biologice si explordri paraclinice
Istoric pledand pentru HTA esentiala
* Virsta de debut: 30-40 ani
e Evolutia: lenta
e Réspunsul HTA la tratament: bun
* Antecedente de HTA la parinti si rude de grad I
* Conditii de viata si munca: stresuri psihice, abuzul de sare in alimentatie, abuz de alcool
Istoric pledand pentru HTA secundara
« Varsta de debut: <20 ani sau >50 ani
« Evolutia HTA: accelerata
« Raspunsul HTA la tratament: slab
« Antecedente de boli renale, endocrine sau alte posibile cauze ale HTA sec.
« Conditii de viatd si muncad: consum de anticonceptionale orale sau alte medicamente
(AINS, corticosteroizi, droguri recreationale)
Simptomele HTA
1. Bolnavi hipertensivi asimptomatici
2. Bolnavi hipertensivi simptomatici:
— Simptome nespecifice
— Simptome specifice unei HTA secundare
— Simptome datorate complicatiilor HTA
Simptome nespecifice
* Cefalee cu caracter pulsatil, localizata occipital sau fronto-parietal
e Tulburéri vizuale: fosfene (puncte negre)
e Tulburari auditive: acufene, tinitus

Rl
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* Tulburari cardio-vasculare:
- palpitatii
- dureri toracice
- parestezii
Simptome specifice unor HTA secundare
* Glomerulonefrite: edeme renale, hematurie macroscopica, proteinurie
* Feocromocitom: crize hipertensive insotite de tahicardie, transpiratii
* Sindrom Conn (hiperaldosteronism): pseudoparalizii, parestezii, poliurie, tetanie
* Hipertiroidie (tahidicardie, tahipishie, tahilalie) sau hipotiroidie (bradicardie, bradi-
pishie, bradilalie)
* Pre-eclampsie: HTA in ultimele 3 luni de sarcina, cu edeme si proteinurie

Simptome datorate complicatiilor prin afectarea ,,organelor finta” ale HTA:

Complicatile hipertensiunii arteriale

Complicatii cerebrale

Complicatii
vasculare - . oculare
|
Becident vascular cerebral Ji
= \
( A |
/| \ Insuficienta
|

Complicatii — | \ h cardiacad
vasculare .-'.
A

periferice

| I Insuficientd
| |
I\ renals

Fig. 3.117. Complicatiile hipertensiunii arteriale

1. Cerebrale:
- encefalopatie hipertensivi (edem cerebral): cefalee intensd, varsaturi, tulburari de
constienta
- accidente vasculare cerebrale, ischemice sau hemoragice
2. Oculare: tulburari de vedere (retinopatie hipertensiva)
3. Complicatii cardiace si vasculare:
e Cord:
e hipertrofia concentrica a ventriculului stang, se asociaza cu insuficienta cardiaca
diastolica;
e hipertrofia excentricd a ventriculului sting, se asociazd cu insuficientd cardiaca
sistolica;
e Aorta: anevrism de aorta, disectie de aorta
e Artere mari: ateroscleroza - boald coronariand, boala vasculara periferica
e Artere mici: arterioloscleroza (hipertrofia mediei)
4. Complicatii renale:
e Nefroangioscleroza hipertensiva
¢ Insuficienta renala
Examen obiectiv:
e General
- Obezitate: frecvent bolnavii obezi sunt si hipertensivi
- Dezvoltarea predominent a jumatatii superioare a corpului: la tineri hipertensivi, cu
coarctatie de aorta
e Facies:
- congestionat (de obicei)
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- palid: in HTA secundara renala
- aspect de sindom Cushing, hiper- sau hipotiroidie, etc.
e Maisurarea TA: vezi tehnicd, interpretare. Se recomanda masurarea TA si la membrele
inferioare in suspiciune de coarctatie de aorta!
e Examenul cordului:
- so0cC apexian puternic
- zgomot II accentuat in focarul aortic, cu timbru de clangor
- zgomot IV prezent (galop atrial stang)
- 1n prezenta insuficientei cardiace sistolice:
o cardiomegalie
o zgomote cardiace tahicardice
o galop ventricular (zgomot III)
o suflu sistolic apexian (prin dilatarea VS)
e Examenul arterelor:
- puls arterial amplu, cu presiune crescuta
- latenta radio-femurala: in coarctatia de aorta
e Examenul abomenului:
- nefromegalii uni- sau bilaterale (rinichi polichistic, alte boli renale)
- pulsatii aortice anormale (anevrism aortic)
- sufluri lombare sau latero-ombilicale (stenoza de artera renald)
e Examenul neurologic:
- palparea si auscultarea arterelor carotide
- semne de accident vascular cerebral (hemipareze spastice)
e Examen endocrinolgic

Exploriri paraclinice de rutina: pentru depistarea etiologiei si a complicatiilor HTA.

ECG

e ECG

e Radiografie toracica
e Ecocardiografia

e Ex. fundului de ochi

— Hipertrofie atriala stanga

— Hipertrofie ventriculara stanga de tip supraincarcare de presiune (unde R inalte urmate de
unde T negative in V5-V6) (fig. 3.118)

— Deviatie axiala stanga

— Posibile semne de ischemie miocardica (boala coronariana)

Radiografia toracica:

- Aspect normal initial
- Cand cardiopatia hipertensiva se complica cu insuficienta cardiaca : cardiomegalie si staza
pulmonara.

Ecocardiografia (fig. 3.118) hipertrofie ventriculara stinga de tip concentric (cardiopatie
hipertensiva).

— diametre ventriculare normale
— pereti si sept interventricular ingrosat

Fig. 3.118. Ecocardiografie. Hipertrofie concentric a ventriculului stang
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Examenul fundului de ochi: evidentiaza retinopatia hipertensiva, cu 4 grade.

Gr. 1l: artere retiniens ingustate,
Gr.l: artere retiniens ingustate cureflex parietal accentuat

&%
€

Gr. 111 hemaragii retinisns “In flacird Grad IV: edzmul papilar
ng; isne alhe. itass

Fig. 3.119. Gradele retinopatiei hipertensive

Tabel I11.18. Gradele retinopatiei hipertensive

Gradl

Artere retiniene ingustate (semn frecvent dupa varsta de 50 ani)

Grad II

Apar 1n plus urmatoarele semne:

— Artere retiniene ingustate, cu reflex parietal accentuat ,,in sarma de argint” (semnul
Gwist)

— Arterele retiniene comprima venele la incrucisare ( semnul Sallus-Gunn)

Aceste semne apar datorita arteriolosclerozei hipertensive

Grad III

Apar 1n plus:
— hemoragii retiniene ,,in flacara”
— exudate retiniene albe, vatoase

Grad IV

Apare 1n plus edemul papilar: papila nervului optic apare edematiatd, cu contur
sters.
Este semn de edem cerebral.

Probe biologice obligatorii in HTA
Examenul de urina:
— normal in HTA primara necomplicata
— hematurie, proteinurie glomerulard - in HTA secundard unei glomerulonefrite acute sau

cronice

— leucociturie, proteinurie tubulard — in HTA secundara unei pielonefrite cronice
Proteinuria < 1g /24 h si hematuria microscopicd se intalnesc si in nefroangioscleroza benigna
(complicatie a HTA)
Examenul sangelui:

Hematocrit T: indicator de boald asociata (policitemie) sau rezistenta la terapie
Creatinina si ureea serica, raport albumini-creatininia, RFG: pentru boala cronica de
rinichi

Kaliemia: test initial in boala Conn (<3,5 mEq/l, fara tratament diuretic)

Glicemia, lipidele plasmatice, acidul uric: factori de risc cardiovascular asociati HTA.

Investigatii speciale pentru stabilirea etiologiei HTA secundare:
— Polisomnografie, puls-oximetrie nocturna: pentru sindromul de apnee In somn
— Variabilitatea TA in 24 ore (T in clinostatism, { in ortostatism, HTA nocturni): pentru

disfunctie autonoma
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— ecografie renald, teste imunologice (GN), punctie biopsie renald (GN): pentru nefropatii
parenchimatoase

— angio-CT sau angio RMN ale arterelor renale: pentru stenoza de artera renald

— angio-CT sau angio-RMN a intregii aorte: pentru coarctatia de aorta

— RMN/CT de suprarenale: pentru hiperaldosteronism primar

— RMN de torace/abdomen/pelvis: pentru feocromocitom

— dozari de:

* metanefrine plasmatice: pentru feocromocitom
* aldosteron: pentru sindrom Conn
 cortizol: pentru sindrom Cushing
* IGF-I seric: acromegalie
* TSH, FT3, FT4: afectiuni tiroidiene
* B-hCG urinar sau seric: pentru sarcind
Forme evolutive ale HTA:

- HTA benigna are o evolutie indelungata (decenii). Decesul survine de obicei prin compli-
catii cerebrale sau cardiace.

- HTA maligna afecteaza aproximativ 1% dintre bolnavii hipertensivi. Poate aparea in
evolutia unei HTA initial benigne sau este maligna de la Inceput. Fara tratament eficient,
decesul survine dupd aproximativ 2 ani, prin hemoragie cerebrald, insuficientd renald sau
insuficienta cardiaca.

Caracterele HT A maligne:

1. Valori ale TAd > 130 mm Hg

2. HTA rezistenta la tratament

3. Examenul F.O: retinopatie hipertensiva de grad I1I sau IV

4. Insuficienta cardiaca

6. Encefalopatie hipertensiva sau accident vascular cerebral
Leziunea vasculara caracteristici HTA maligne este necroza fibrinoida a peretilor arterelor mici
si arteriolelor. HTA maligna se complica cu anemie hemolitica microangiopata.

IV.10. Sindromul de insuficienta cardiaca (IC)

Definitie: un sindrom complex, determinat de modificari structurale sau functionale ale inimii care
afecteaza functia de pompa a acesteia si determina tulburdri ale circulatiei.
Incidenta sa creste cu varsta.
Etiologie:
Cauze principale
1. Boala coronariand
2. Cardiomiopatia dilatativa
3. Hipertensiunea arteriala
Alte cauze
Cardiomiopatii hipertrofice si restrictive
Valvulopatii
Cardiopatii congenitale (DSA, DSV)
Alcool si medicamente (citostatice)
Circulatie hiperdinamica (anemie, tireotoxicozd, hemocromatoza, boala Paget)
Insuficienta cardiaca dreapta (infarct miocardic de VD, hipertensiune pulmonara, BPCO,
embolie pulmonara)
Aritmii (tahi-; fibrilatie atriala; bradi-; bloc total AV, boala de nod sinusal)
Boli ale pericardului (pericardita lichidiana, pericardita constrictiva)
. Infectii (miocaditd, boala Chagas)
Forme clinice de insuficienta cardiaca:
1. IC cu fractie de ejectie redusa: FEVS< 40%
2. IC cu fractie de ejectie usor scazuta: 40-49%
3. IC cu fractie de ejectie pastratd: > 50%
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Simptome:
» Dispnee de efort
* Ortopnee
» Dispnee paroxistica nocturna
+ Fatigabilitate

Tabel II1.19. Clasificarea New York Heart Association (NYHA) a insuficientei cardiace

Clasa Conditii in care apare dispneea

I Fara limitare a activitdtii uzuale. Activitatea fizicd obisnuitd nu determina
oboseala, dispnee sau palpitatii.

I Lin'liFare u§oe.1r€1 a 'acti\‘/itégii fizice uzuale't. Fara simpto'rpe in repaus, dar la
activitatea fizicd obisnuita apar oboseald, dispnee, palpitatii.
Limitare marcatd limitare a activitatii fizice uzuale. Fard simptome in repaus,

I dar la activitate fizicd mai scazuta decat cea obisnuitd apar oboseald, dispnee,
palpitatii.

v SimpjtomeIe' Qe insuﬁcien;é cardiacd sunt prezente in repaus si sunt exacerbate
de orice activitate fizica.

Semne

Aparat cardiovascular:
* Puls tahicardic
* Vene jugulare turgescente
* Cardiomegalie
» Zg cardiace tahicardice, galop atrial si ventricular
Aparat respirator
» Tahipnee > 20 respiratii/min.
 Raluri pulmonare subcrepitante bazale bilateral
» Revarsat pleural
Abdomen
* Hepatomegalie dureroasa
* Ascita
Membre inferioare:
* Edeme gambiere - simetrice, moi, cu godeu persistent

Investigatii:
Probe biologice:
* Hemoleucograma
» Teste hepatice
+ Creatinina s1 electrolitii serici
* Enzime de necroza miocardica: troponina, CK-MB
* Peptidele natriu etice: BNP sau NT-proBNP
* Functia tiroidiana (TSH, FT3, FT4)
Radiografia toracica
* Cardiomegalie
* Hipertensiune pulmonara venoasa (hiluri pulmonare marite, redistributia circulatiei catre
lobii superiori, linii Kerley B, edem interstitial, edem pulmonar alveolar, revarsat pleural)
ECG:

+ Ischemie
» Hipertrofie ventriculara
e Aritmii

Ecocardiografie: evalueaza dimensiunea cavitatilor cardiace, grosimea peretilor, cinetica parietala,
functia sistolica (FEVS) si diastolicd (flux Doppler trans-mitral in diastola), valvulopatiile si
cardiomiopatiile.
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Ecocardiografia de stres: cu dobutamind, pentru evaluarea miocardului viabil (siderat sau
hibernat) dupa un infarct miocardic.
Cardiologia nucleara:

* Angiografia cu radio nuclizi: cuantifica FEVS

* SPECT sau PET: identifica ischemia miocardica si viabilitatea miocardului disfunctional
RMN (IRM) cardiac:

» Evalueaza structura si functia cardiaca

» Evalueaza viabilitatea miocardului disfunctional:

o Test de stres cu dobutamina (rezerva contractild)
o Captarea tardiva de gadolinium: cicatrice de infarct miocardic

Cateterism cardiac:

* Pentru revascularizare miocardica in IC de cauza ischemica

* Pentru masurdtori hemodinamice: presiunea (p) in A pulmonard, p din AS (presiunea

capilarului blocat), p telediastolica din VS

Biopsie cardiaca:

* Pentru diagnosticul cardiomiopatiilor infiltrative (amiloidoza, sarcoidoza)

» Pentru detectarea rejetului de cord transplantat
Test de efort cardiopulmonar, testul de mers 6 minute: pentru evaluarea severitatii IC si a
raspunsului la tratament. Sunt predictive pentru spitalizare si deces.
Monitorizare Holter ECG/24 ore: pentru depistarea aritmiilor amenintatoare de viatd, care
necesita implantare de defibrilator electric.

Tabel I11.20. Diagnosticul IC (Societatea Europeand de Cardiologie)

IC cu FE redusa: 3 conditii IC cu FE usor scizuta sau pastrata: 4 conditii
1. Simptome caracteristice de IC 1. Simptome caracteristice de IC

2. Semne caracteristice de IC 2. Semne caracteristice de IC

3. FEVS<40% 3. FEVS 40- 49% sau > 50% si VS usor dilatat

4. Modificari structurale cardiace relevante (HVS,
dilatare AS) si/sau disfunctie diastolica

V.11. Sindromul de ischemie periferica acuta

Definitie
Sindromul de ischemie periferica acutd este consecinta intreruperii brutale a fluxului sanguin
arterial la nivelul unei extremitati.
Cauze
A. Emboliile arteriale - 80% din cazuri (de obicei fibrilatie atriala)
B. Trombozele arteriale - 20% din cazuri, pe plici de aterom instabile (cu hemoragie in
placd)

Clinica ischemiei acute periferice
* Debut brusc: cei 5 ,,P”
1. Pain (durere)
2. Palor (paloare)
3. Parestezii
4. Paralizie
5. Parishing (senzatie de picior mort)
« Examen obiectiv (fig. 3.120):
— tegumente palide si reci distal de ocluzie, cu aspect marmorat
— disparitia pulsului arterial distal
— tulburari de sensibilitate si de mobilitate
Limita de viabilitate, pana la aparitia leziunilor ireversibile de necrozi ischemica este de 4-6 ore !
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Fig. 3. 120. Ischemie acutd de membru inferior

Dupa 6 ore:
- tegumentul devine cianotic §i apoi negricios, cu evolutie spre gangrena ischemica (dupa
1-2 zile)
- survine miopatia ischemica, care poate duce la insuficienta renald acuta
- zonele de gangrena se suprainfecteaza, apare socul septic, cu evolutie spre deces
Diferentierea clinica dintre embolia si tromboza arteriala:
- tromboza are istoric de claudicatie intermitentd; semne de ischemie cronica
- embolia are istoric de boald cardiaca emboligend; absenta claudicatiei si a ischemiei
cronice

Explorari paraclinice de urgenta:
1. Ultrasonografia Duplex modul B si Doppler color: investigatie de prima linie (fig. 3.121)
2. Angio-RMN cu substantad de contrast
3. Angio-CT cu substanta de contrast iodata (fig. 3.122)
4. Angiografia cu substractie digitala (ASD): imediat inaintea interventiei

Fig. 3.121. Doppler color arterial. Stenoza de arterda femurald  Fig. 3. 122. Arteriografie periferica

V.12. Sindromul de ischemie periferica cronica

Definitie: sindrom produs prin reducerea cronica a fluxului sanguin la nivelul extremitatilor (cel
mai adesea la membrele inferioare)
Cauze:
 arteriopatia obliteranta ateroscleroticd a membrelor inferioare
* macroangiopatia diabetica
e trombangeita obliteranta (boala Buerger): boala inflamatorie si obstructivd segmentara ce
afecteaza arterele si venele mici si mijlocii ale extremitagilor; este mai frecventa la
fumatorii tineri
* tromboze si embolii periferice tolerate, cu circulatie colaterala
Clinica ischemiei periferice cronice: debutul este insidios, iar evolutia este stadiala.
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Tabel I11.21. Clasificarea Leriche-Fontaine a bolii arteriale periferice

Stadiul I Asimptomatica
Stadiul 11 Claudicatie intermitenta
Stadiul I1T Durere de repaus/durere nocturna
Stadiul IV Necroza/gangrena
Stadiul 1
Simptome:

- durerea este absenta
- pacientul acuza senzatie de picioare reci
Examen obiectiv: teste pentru demonstrarea ischemiei - testul de posturd si testul de umplere
venoasa (fig. 3.24).
Stadiul I
Simptome: in timpul mersului apare o durere cu caracter de crampd musculard, care cedeaza la
repaus, obligand bolnavul sa se opreasca des (claudicatie intermitenta).
Indicele de claudicatie - reprezinta distanta in metri pana la aparitia durerii.
Stadiul II se subdivide in:
II A: claudicatie 1a > 200 m;
II B: claudicatie 1a <200 m.
Examen obiectiv:
* puls arterial slab sau absent distal de stenoza
+ suflu sistolic arterial la nivelul stenozei
Stadiul IT1
Simptome: durere ischemica prezentd in repaus, adesea nocturnd, cu caracter de arsurd
Examen obiectiv:
 pacientul se odihneste cu membrul inferior atarnat la marginea patului
* tulburari motorii si de sensibilitate:
- tegumentele: palide, subtiri, reci, cu pilozitate redusa
- unghiile: friabile, cu striuri longitudinale
- musculatura: hipotrofica (fig. 3.123)

Fig. 3.123. Ischemie periferica cronica

Stadiul IV
Apar tulburari trofice: ulceratii, gangrena (fig. 3.124).

F

Fig. 3.124. Arteriopatie obliteranta aterosclerotica a membrelor inferioare, std. IV. Amputatii de degete.
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Explorari paraclinice in ischemia cronica periferica

Indicele glezna-brat (TAs membru inferior/ TAs membru superior) < 0,9 (normal > 1)
Ecografia arteriala Doppler modul B si color - aratd locul si severitatea stenozei
Angio-RMN cu substantd de contrast

Angio-CT cu substantd de contrast iodata

Angiografia cu substractie digitald (ASD) - necesitd canulare arteriald periferica si expune
pacientul la contrast iodat; se foloseste pre-operator.

bk W=

SINDROMUL SI BOALA RAYNAUD
Boala Raynaud — boald vasculara primara produsa prin spasme ale arterelor degetelor, precipitat
de frig si calmat de caldura.
» Este mai frecventa la femei
» Apare de obicei bilateral, mai frecvent la degetele mainii
» Poate fi asociata cu ateroscleroza si cu folosirea uneltelor vibratoare
» Este agravatd de fumat
Sindromul Raynaud — tulburare vasomotorie secundard; apare in:
» Iritatia fibrelor simpatice din plexul brahial: sindrom de coasta cervicala C7 (apofiza
transversald lunga; sindrom de scalen anterior; sindrom de hiper-abductie)
* Trombangeita obliteranta
* Boli autoimune: sclerodermie
» Tratament cu betablocante adrenergice sau cu medicamente ce contin ergotamina
Clinica in sindromul Raynaud
Apar crize vasomotorii declansate de expunerea extremitatilor la frig, imersia mainilor in apa rece,
emotii. Durata puseelor este variabild, uneori poate dura cateva ore.
* Subiectiv: durere si parestezii
* Obiectiv - succesiunea a trei faze:
a) Paloare (spasm arteriolar) cu tegumente reci (fig. 1.46)
b) Cianoza
c) Roseatd (hiperemie) cu caldura locala
In timp pot apirea modificiri ale extremitatilor: sclerodactilie si tulburari trofice locale (mici
ulceratii la pulpa degetelor, care se vindeca cu cicatrici mici, stelate - ,,muscaturd de sobolan™).
(fig. 1.50). In forme grave, se produce infarctul tesuturilor si se ajunge la pierderea degetelor.

BOALA TAKAYASU (BOALA FARA PULS, SINDROMUL DE ARC AORTIC)
Este o arteritd autoimunad care cuprinde arcul aortic si ramurile sale, dar si alte artere majore. Este
maii frecventa la femei.
Simptome:
- durere si sensibilitate in zonele irigate de arterele afectate
- tulburari de vedere (artere retiniene slab irigate, boala a fost descrisd de un oftalmolog
japonez)
Examen obiectiv:
- Pulsuri arteriale absente in zonele afectate
- HTA asociata
Complicatii:
- Insuficientd cardiacad congestiva
- Accident vascular cerebral

TROMBANGEITA OBLITERANTA (BOALA BUERGER)

Inflamatie a arterelor si venelor mici ale membrelor, indusd de nicotina. Apare la barbati tineri,
fumatori. Afecteaza mai frecvent membrele inferioare.

Clinic: ischemie periferica si tromboflebite.

Duce la gangrend si amputatii.
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V.13. Trombozele venoase

TROMBOFLEBITELE SUPERFICIALE
Definitie: afectiuni inflamatorii neinfectioase ale peretilor venelor subcutanate, insotite de
formarea de trombi aderenti.
Cauze: Afecteaza de obicei vena safenad si apare de obicei pe fond de varicozitati.
Alte cauze:
1. administrarea iv de substante iritante
2. traumatisme directe: intepaturi, muscaturi
3. propagarea infectiei de la tesuturile invecinate (celulite, plagi)
4. boli vasculare: trombangeita obliteranta, vasculite, colagenoze
5. tumori maligne (flebita migratorie n cancerul pancreatic)
Clinica tromboflebitelor superficiale:
1. durere pe traiectul unei vene superficiale
2. vena superficiald apare ca un cordon ferm, rosu, dureros la apdsare sau spontan (,,cordonul
flebitic”)
3. edem inflamator, localizat periflebitic - rosu, cald, dur, dureros, fard godeu
Evolutie:
- Fenomenele inflamatorii dispar spontan in cateva zile sau saptamani (vena se fibrozeza)
- Recidiva poate aparea la acelasi nivel.

TROMBOZA VENOASA PROFUNDA (TVP)
Definitie
Tromboza venoasd acuta (flebotromboza acuta, tromboflebita profundd) este o afectiune datorata
producerii unui tromb, de reguld putin aderent, intr-o vena profunda.
Tromboza limitata la venele gambei se numeste TVP distala (a gambei)
TVP care ajunge la vena poplitee sau deasupra acestuia, se numeste TVP proximali.
Etiologie
Factorii determinanti ai TVP fac parte din triada VIRCHOW:
1. staza venoasa
2. leziunea endovenei
3. hipercoagulabilitatea sangelui
Factorii de risc ai aparitiei TVP se impart, in functie de durata actiunii, in tranzitori si persistenti
A. Tranzitori:
1. Interventii chirurgicale, in special majore, pe membre inferioare/pelvis sau legate de cancer
Traumatisme, in special majore, pe membre inferioare/pelvis
Cancer activ
Internare pentru urgente medicale
Imobilizare la pat > 3 zile
Aparat gipsat
Sarcina/perioada postnatala
Administrare de estrogeni (contraceptive orale, hormonoterapie orald)
Calatorii > 4 ore
Cateter venos central
10. Trombocitopenie indusa de hepatina
11. Tromboza venoasa superficiald
B. Persistenti:
Varsta inaintata;
Obezitatea (IMC>30 kg/m?)
Etnie
Istoric de TVP sau embolie pulmonara
Boli inflamatorii (de ex. boald inflamatorie intestinala, LES, sindrom Behget)
Sindrom nefrotic
Pareza membrului inferior dupa accident vascular cerebral
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8. Trombofilii ereditare (factor V Leiden, mutatia genei protrombinei, deficite de
antitrombina, proteind C sau proteina S)
9. Sindrom antifosfolipidic
10. Neoplasme mieloproliferative
Manifestari clinice:
Clinica TVP
1. Durerea:
- surda, profunda, in molet
- exacerbata de mers, diminua la ridicarea piciorului deasupra orizontalei
2. Edemul:
- unilateral, alb, cald, dureros la palpare (fig. 1.79.B)
- debuteaza distal, perimaleolar si pe fata dorsala a piciorului; se extinde proximal,
spre gamba, cuprinzand uneori tot membrul inferior
- se accentueaza 1n pozitie decliva
. Cordonul venos trombozat: sensibil, palpabil in zonele accesibile
4. Dilatarea retelei venoase superficiale gambiere (venele de alarma ale lui Pratt): la
cateva zile de la obstructie, se reduce la ridicarea gambei
5. Modificarile tegumentare:
- tegumente calde, de culoare nemodificata
- in caz de compresiune arteriolard, tegumentele devin palide si reci (phlegmasia alba
dolens) sau cianotice si reci (phlegmasia coerulea)
6. Manifestari generale:
- febra moderata (semnul Mikaelis)
- tahicardie progresiva (pulsul ,,catarator” al lui Mahler)
- anxietate
Manevre de provocare a durerii in TVP
1) Tusea
2) Stranutul
3) Manevra Valsalva
4) Presiunea pe vena si pe structurile paravenoase
5) Compresia manuald a gambei (semnul Mozes)
6) Compresia gambei cu manseta tensiometrului la < 150 mmHg (semnul Lowenberg) —
normal sunt tolerate presiuni de 160-180 mmHg
7) Flexia dorsald a piciorului provoaca durere in regiunea posterioard a gambei si in fosa
poplitee (semnul Homans)
8) Hiperextensia pasiva a genunchiului produce durere 1n regiunea poplitee (semn Sigg)

w

Tabel I11.22. Scorul Wells pentru TVP:

Caracteristica clinica Puncte
1. Cancer activ 1
2. Paralizie, pareza sau imobilizare recentd a membrelor inferioare in aparat gipsat 1
3. Repaus recent la pat > 3 zile sau interventie chirurgicala majora in ultimele 3 luni, 1
cu anestezie generald sau regionald

4. Traiect dureros indurat in aria de distributie a sistemului venos profund 1
5. Edem al intregului membru 1
6. Gamba edematiata, cu circimferinta > 3 cm mai mare fatd de gamba asimptomatica 1
7. Edem cu godeu al membrului inferior simptomatic 1
8. Vene colaterale superficiale vizibile (nevaricoase) 1
9. Istoric documentat de TVP 1
10. Diagnotic alternativ la fel de probabil ca si TVP -2
Scor simplificat de probabilitate clinica

TVP probabila =2
TVP improbabili <1
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Explorari paraclinice in TVP
1. D-dimerii plasmatici: sunt produsi de degradare a fibrinei, cresterea lor indica activarea sistemului
de coagulare (tromboze, cancere, inflamatii, infectii, postoperator, 1n sarcind si la varstnici)
Daca D-dimerii au valori normale si scorul Wells < 1: nu sunt necesare teste diagnostice
suplimentare pt TVP.
2. Explorari imagistice: necesare dacd D-dimerii sunt crescuti si scorul Wells > indicd TVP
probabila.
* Echografia venoasa: mai sensibila pentru diagnoticurile TVP proximale
o Modul B cu compresie (fig. 3.125): identificaA o zond de ecogenitate crescuta
(trombul), ce se modifica putin sau deloc prin compresie
o Doppler color: apreciaza sensul si viteza fluxului sanguin prin vena
* Flebografia ascendenta cu substanta de contrast (fig. 3.126):
o cea mai buna metoda de detectare a TVP la membre si vena cava
o este invaziva
* CTsi RMN

COMPR

Fig. 3.125. Ecografie vasculard. Vene necompresibile. Fig. 3.126. Flebografie.
Semn de tromboza venoasa profunda. Tromb pe vena iliaca

V.14. Insuficienta venoasa cronica a membrelor inferioare

Definitie si patogenie

Insuficienta venoasa cronica cuprinde o serie de anomalii structurale si functionale aparute in urma
dilatarii venelor membrelor inferioare, ca rezultat al cresterii presiunii venoase si instalarii
incompetentei valvulare.

Apare la 50% dintre pacientii care au avut o TVP (fig. 3.127).

| Ve |

|

‘ Distrugerea valvulelar venoase ‘

)

‘ Staza in circulatia venoasa profunda ‘

+
+ ¥

Dilatarea retelei superficiale prin perforante Edem hidrostatic venaos
WARICE SECUNDARE

Tulburari trofice
Dermatita de staza
Celulita indurativa

|Ulcer\raricns de gamba

Fig. 3.127. Patogenia insuficientei venoase cronice a membrelor inferioare.
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Tabel I111.23. Clasificarea CEAP a insuficientei venoase cronice

Stadiul CEAP | Simptome si semne

Simptome caracteristice, fira semne obiective:

- senzatie de greutate Tn gambe dupa ortostatism prelungit

0 - senzatie de picior umflat
- durere cu caracter de crampa gambiera - apare spontan; exacerbatd de mers si
de palpare

1 Telangiectazii (venule intradermice dilatate, diametru < 1 mm)
Vene reticulare (vene subdermice dilatate, diametru 1-3 mm, tortuoase)

) Vene varicoase: vene subcutanate dilatate, cu diametru > 3 mm in ortostatism,

tortuoase

Edem venos:

- unilateral sau bilateral asimetric

3 - alb, moale, nedureros, cu godeu persistent

- apare seara si dispare dupa repaus la pat

- apare initial la nivelul gleznei, se extinde proximal

4 Celulita indurativa (dermita pigmentara bruna, atroficd)
5 Ulcer venos vindecat.
6 Ulcer venos activ

Fig. 3.129. Vene varicoase Fig. 3.130. Celulita indurativa Fig. 3.131. Ulcer varicos activ

Varicele pot fi:
A. Hidrostatice (primare)
B. Secundare:
- dupa tromboze venoase profunde
- compresiuni venoase (tumori abdominale)
Pentru a stabili localizarea incompetentei venoase valvulare, se efectueaza proba Trendelenburg
(fig. 3.132).
Pacientul in decubit dorsal, se ridicd membrele inferioare la 90° si se aplica un garou la rddacina
coapsei.
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Se ridica pacientul in ortostatism, cu garoul legat:
- daca venele varicoase se umplu de jos in sus, sunt incompetente venele perforante si valva
ostiald a venei safenei externe (regiunea poplitee)
- daca venele nu se umplu, se indeparteazd garoul; venele varicoase devin evidente prin
incompetenta valvei ostiale a venei safene interne (regiunea inghinald)

Fig. 3.132. Testul Trendelenburg (al garoului)

V.15. Tromboembolia pulmonara (TEP)

Reprezintd trombi desprinsi de peretele venos, care devin emboli si ajung in circulatia arteriala
pulmonara.
Trombii din venele profunde proximale sunt mai mari si mai predispusi la embolizare (prin venele
iliace— vena cava inferioara— AD—VD— artera pulmonara.
Embolii se opresc in arterele pulmonare de calibru mai mic decat al lor, bocand circulatia
pulmonara.
Factorii de risc ai emboliei pulmonare pot fi puternici, moderati si slabi:
A. Puternici: cresc riscul de embolie de 10-50 de ori.
1. Interventii chirurgicale majore
2. Traumatismele majore
3. Repausul absolut la pat
B. Moderati: cresc riscul de embolie de 3-10 ori
1. Sarcina
2. Terapia cu estrogeni
3. Interventii chirurgicale minore (sub 30 min.) sub anestezie generala
C. Slabi: cresc riscul de embolie < 3ori
1. Obezitatea
2. Calatoriile pe distante lungi
Tablou clinic:
30% asimptomatica
70% simptomatica
TVP: simptomatica la aproximativ 4 din cei cu TEP simptomatic
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Simptome:
- Durere toracica de tip pleuritic
- Dispnee
- Hemoptizie cu sange negricios
- Forme severe (10%): sincopa si soc
Examen obiectiv:
- Tahipnee
- Tahicardie
- Auscultatia pulmonara: frecdturd pleurald, raluri crepitante In zona infarctului pulmonar
In formele severe, cu soc: apar in plus
- Vene jugulare turgescente, cu unda ,,a” proeminentd la inregistrarea jugulogramei
- Puls tahicardic, de mica amplitudine
- Hipotensiune arteriala
- Zgomote cardiace tahicardice, cu galop VD si dedublare larga a Zg 11
- Poate apare stopul cardiac, prin disociatie electro-mecanica.

Tabel I11.24. Scorul de risc Wells al TEP

Caracteristica clinica Puncte
1. Semne si simptome de TVP 3
2. Diagnostic alternativ mai improbabil decat EP 3
3. Alura ventriculard > 100/min 1.5
4. Imobilizare > 3 zile sau interventie chirurgicald in ultimele 4 saptdmani 1.5
5. Istoric de TVP/EP 1.5
6. Hemoptizie 1
7. Cancer sub tratament in ultimele 6 luni sau paleatie 1
Scorul simplificat de probabilitate clinica

EP probabila >4
EP improbabila <4

Investigatii initiale: nespecifice
1. ECG:
- tahicardie sinusala
- suprasolicitare VD - unde T negative in derivatiile inferioare (DII, DIII aVF) si
precordialele drepte (V1-V4)
- rar aspect clasic ,,S1Q3T3”: unde S adanci in DI, unde Q adénci si unde T negative in
DIII.
2. Radiografia toracica:
- normala
- modificari nespecifice:
o dilatarea arterei pulmonare in hil, ascensiunea hemidiafragmului de partea emboliei,
hipoperfuzie pulmonara regionala - semnul Westermark (fig. 3.133)
o infarct pulmonar (opacitate pulmonara periferica, cu varful rotunjit si baza spre
pleurd - semnul Hampton), fig. 3.134.
o revarsat pleural
o formele de TEP cronic: cardiomegalie dreapta
3. Gazometria sangelui arterial: hipoxemie si hipocapnie (prin hiperventilatiei)
4. Biomarkeri ai lezarii cardiace:
- BNP, NT-pro BNP: T prin supraincircarea VD
- Troponina: T prin lezarea prin intindere a VD
Investigatii imagistice in TEP: sunt necesare daca D-dimerii sunt crescuti si/sau scorul Wells
indica EP probabila.
1. Angiografia pulmonara prin tomografie computerizatai (APTC): de prima intentie,
evidentiaza embolii in arterele pulmonare.
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2. Scintigrafia pulmonara de ventilatie-perfuzie cu izotopi:
- Faza de perfuzie: se injecteazd i.v. agregate de albumina marcate cu technetiu radioactiv;
zonele infarctate nu sunt perfuzate.
- Faza de ventilatie: pacientul inhaleaza xenon sau technetiu marcate radioactiv; zonele
infarctate sunt ventilate.
Scintigrafia pulmonard de ventilatie - perfuzie permite diagnosticul diferential intre embolia
pulmonara si atelectazia pulmonara.
3. Arteriografia pulmonara: stop al substantei de contrast (Fig. 3.135)

Fig. 3.133. Radiografie toracica. Ascensiune hemidiafragm, dilatarea arterei pulmonare si oligoemie
pulmonara dreapta (semnul Westermark)

Fig. 3.134. Radiografie toracica. Infarct pulmonar. Semnul Hampton

Fig. 3.135. Arteriografie pulmonara. TEP drept
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