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PARTEA GENERALA

1. INTRODUCERE

Embolia pulmonara este o afectiune relativ frecventa, care ocupa
primul loc dintre bolile pulmonare verificate necroptic si locul trei dintre bolile
tratate in spitalele de medicina generala, dupa pneumopatiile acute si
bronhopneumonatiile cronice obstructive. Este identificata mai rar ca fiind
principala cauza de deces (15% dintre examinarile postmortem), dar este
prezenta, ca si comorbiditate, pe langa alte boli pulmonare, in aproximativ
20% din cazurile necropsiate.

Chiar daca diagnosticul este prompt si terapia anticoagulanta
introdusa rapid, rata mortalitatii in cazul pacientilor cu embolie pulmonara
acuta este de 8%-15% (1, 2). Prognosticul bolii depinde de circulatia
pulmonara reziduala si de severitatea disfunctiei ventriculului drept (3).

Aspectul clinic si modificarile biochimice umorale sunt nespecifice,
necesitand studii imagistice aditionale. Timp de multi ani, radiografia
toracica si scintigrafia de ventilatie/perfuzie (V/Q) au fost principalele
mijloace imagistice utilizate in diagnosticul pacientilor cu suspiciune de
embolie pulmonara. In prezent, acestea au fost inlocuite cu angio-CT de
artere pulmonare, care reprezinta un instrument important de diagnostic in

cazul suspiciunii emboliei pulmonare.

2. NOTIUNI DE ANATOMIA PLAMANILOR

Plamanii reprezinta organele principale ale respiratiei, la nivelul
carora se realizeaza schimbul de gaze dintre aerul alveolar si sdnge. Sunt
localizati in cavitatea toracica, inveliti de pleura, o membrana seroasa
formata din doua foite care se continua una cu cealalta: foita viscerala, care
acopera suprafata pulmonara si foita parietala, care tapeteaza suprafata

interioara a cavitatii toracice (figura 1).



Figura 1. Cavitatea toracica (www.googleimages.ro)

Dimensiunile si greutatea plamanilor depind de vérsta, constitutia,
sexul si momentul respirator (inspiratie sau expiratie). La copil lobul inferior
este cel mai bine dezvoltat, cu diametrul transversal mai mare. La adult
diametrul vertical este cel predominant.

La un adult normal in stare de repaus respirator, cand glota este
deschisa si aerul alveolar are aceeasi presiune cu cea a aerului atmosferic,
plaméanii prezinta: diametrul sagital la nivel bazal 15 cm, diametrul vertical
25 de cm si diametrul transversal la nivel bazal de 10 cm.

Dimensiunile descrise mai sus nu depind exclusiv de dimensiunile
corpului; acestea depind mai ales de forma si dimensiunile cutiei toracice.

Plaméanii au greutatea de aproximativ 1200 grame. Plaméanul drept
este mai greu comparativ cu stangul. La barbati plaméanii sunt mai dezvoltati

comparativ cu femeile (4).

Conformatia exterioara a unui pldman este asemdanatoare cu
jumatatea unui ou taiat de la varf la baza. Plamanii prezinta varf, baza, doua
fete, doua margini.

Baza este situatd pe diafragm si este denumita fatad diafragmatica.
Baza este puternic excavata, cu concavitatea care priveste in jos, anterior si

medial.


http://www.googleimages.ro/

Diafragmul este mai ridicat in dreapta datorita prezentei ficatului. De
aceea plamanului drept este pozitionat mai sus comparativ cu plamanul
stang (4).

Fata bazald a plaméanului stang se afla in raport cu stomacul, splina
si ficatul (cu lobul stang). Baza plamanului are raporturi cu recesele
subfrenice si cu ficatul.

Varful plamanului este in raport cu fosa supraclaviculara.
Corespunde prin intermediul acesteia ganglionului stelat, plexului brahial,
nervului vag si primei coaste.

Fata mediala prezinta o portiune posterioara si una anterioara. Zona
posterioara, rotunjitd, este denumita parte vertebrald. Are raporturi cu
portiunile laterale ale corpilor vertebrelor toracice, extremitatea dorsala a
arcurilor osoase costale, spatiile intercostale, ganglionii simpatico-toracali,
vase sangvine intercostale si nervii intercostali. Zona anterioara, concava si
mai larga este denumita portiune mediastinala, datorita organelor din
mediastin cu care acesta intra in contact. Pe fata mediastinala se gaseste
hilul plamanului, regiune strabatuta de componentele pediculului pulmonar.
Hilul are o forma usor excavata si este pozitionat in treimea superioara a
regiuni mediastinale pulmonare. La nivelul hilului drept formatiunile
pediculului au rapoarte complexe: bronhia este situatad superior si posterior;
artera este localizata anterior si venele pulmonare inferior. Tn hilul stang
artera este situata superior; inferior acesteia este bronhia; venele
pulmonare sunt situate Tnaintea bronhiei si sub aceasta. Hilul imparte
mediastinul intr-o zona retrohilara, situatd posterior si o zona prehilara,
situata anterior (4).

Partea mediastinald a plamanului drept are raport: superior cu vena
azygos, prehilar cu vena inferioara, iar sub acesta, cu inima. Plaméanul
stang prezintd impresiunea sacului aortic, situat deasupra si impresiunea
aortei descendente, situate inapoia hilului. Inferior fatd de hil este

impresiunea cordului, determinata de inima si pericard.



Partea mediastinala are raporturi si cu traheea, timusul, esofagul, cu
nervul vag si nervul frenic.

Marginea anterioara prezinta in partea stdnga scobitura cardiaca;
sub aceasta, marginea anterioara formeaza o prelungire mediala, denumita
lingula.

Marginea inferioara se extinde in recesul costo-diafragmatic al foitei
pleurale parietale.

Plaméanul stang prezintd o scizura oblica. Aceasta imparte plaméanul
stang n doi lobi: inferior si superior (4).

Plaméanul drept are o fisura oblicad si una orizontala. Ele impart

pldmanul drept in trei lobi: inferior, mijlociu si superior.

Structural, plamanii sunt alcatuiti din componenta bronhiala,
componenta parenchimatoasa, stroma, vase si nervi.

Componenta bronhiald da nastere unor ramificatii intrapulmonare
bogate, provenite din ramificatile bronhiilor principale. Din bronhia
principala dreapta se formeaza trei bronhii lobare (mijlocie, inferioara si
superioara). Bronhia principala stanga se divide in doua bronhii lobare
(inferioara si superioara). Bronhiile lobare se continud cu bronhiile
segmentare, care formeaza segmentele bronhopulmonare (4).

Segmentele bronhopulmonare prezinta aeratie proprie, datorita
bronhiei segmentare; pediculul arterial este propriu, iar stroma
intersegmentara separa segmentele invecinate. Toate aceste caracteristici
confera individualitate (de ventilatie, arteriala, radiologica, topografica si
clinica) fiecarui segment bronhopulmonar. Astfel sunt posibile interventii
chirurgicale precis delimitate si putin traumatizante.

Plamanul stang are opt bronhii segmentare, iar cel drept zece
bronhii. Acestea delimiteaza un numar similar de segmente
bronhopulmonare.

Componenta parenchimatoasd. Ramurile segmentare ale bronhiilor

se divid in bronhiile lobulare, urmate de ramificatii terminale denumite



bronhiole respiratorii, care se continua cu ductele alveolare, terminate prin
dilatatii, denumite saci alveolari (figura 2).

Bronhiola respiratorie si ramificatile sale formeaza un acin pulmonar.
Acinul pulmonar este unitatea morfologica si functionald a plamanului.
Totalitatea acinilor formeaza parenchimul pulmonar.

Stroma pulmonara intrd in plaméan prin hil Tmpreuna cu tesutul
conjunctiv din mediastin. Insoteste bronhiile si arterele pulmonare pana la
nivelul bronhiolelor lobulare; se alatura ramurei arteriale pulmonare
intralobulare. O mare parte a tesutului stromal se organizeaza
intersegmentar si se continua cu stroma din jurul lobulilor (4).

Circulatia pulmonara cuprinde o vascularizatie functionald si una
nutritivd. Vascularizatia functionald este formata din trunchiul pulmonar,
arterele pulmonare (stanga si dreapta), ramificatile acestora, reteaua
capilara si din venele pulmonare (doua drepte si doua stangi). Ea asigura
schimbul de gaze si reprezinta ,circulatia mica”; contribuie si la nutritia
acinilor pulmonari. Vascularizatia nutritiva are originea in circulatia
sistemica; este formata din arterele bronhice, venele bronhice si din vasele

limfatice. Intre cele doua circulatii existd anastomoze (4).

Figura 2. Alveole pulmonare (www.googleimages.ro)
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2.1 TRUNCHIUL PULMONAR

Trunchiul pulmonar are lungimea de aproximativ 80 mm si diametrul
de 30 mm. El pleaca din ventriculul drept, merge cranial si inapoi, fiind
pozitionat initial inapoia aortei ascendente, apoi in stanga ei. La nivelul
vertebrei toracale cinci se divide in artera pulmonara dreapta si stanga.
Trunchiul arterei pulmonare este situat intrapericardic si are raporturi cu
sternul si cu cartilajele costelor II-lll, cu aorta ascendenta, atriul stang,
artera coronara stanga, bifurcatia traheei si cu plamanul stang.

Peretele trunchiului arterei pulmonare este format din endoteliu,
medie si adventice. Endoteliul este alcatuit din celule cu nuclei sunt
veziculosi, alungiti, cu putind cromatina. Structural, endoteliul se schimba in
functie de conditile hemodinamice la care acesta este supus; se poate
regenera din structurile subendoteliale conjunctive si se poate acoperi cu
ateroame. Media contine un strat subtire de tesut musculatur neted, fibre
elastice si de colagen. Adventicea este formata din fire de colagen
nesistematizate.

Trunchiul pulmonar are perete de doua ori mai subtire decéat cel al
aortei; contine fibre elastice si celule musculare; contractia musculaturii
netede scade complianta arterei; are receptivitate mica la procesele
degenerative, proliferative sau inflamatorii (comparativ cu peretele aortei) si

este mai putin extensibil.

2.2 RAMURILE SI RAMIFICATIILE ARTEREI PULMONARE

2.2.1 Artera pulmonara dreapta are lungime de 55 mm si diametrul
de 20 mm; porneste la un unghi de 45°, are o traiectorie orizontala, se
situeaza inapoia aortei ascendente, deasupra venelor pulmonare drepte, a
venei cave superioare si inaintea bronhiei drepte si a esofagului (figura 3).
Se Tmparte inainte de patrunderea in hilul drept in patru ramuri (5).

Ramura superioara (situata in lobul superior) se continua cu cinci

diviziuni segmentare: anterioara descendenta si anterioard ascendenta



pentru segmentul anterior; posterioara descendentd si posterioara
ascendenta pentru segmentul posterior; apicala pentru segmentul apical.
Ramura mijlocie se continua cu ramificatiile segmentare: laterala
(pentru segmentul lateral) si mediala (pentru segmentul medial).
Lobul inferior este vascularizat printr-o ramura superioara,
independentad (pentru segmentul superior) si o ramura inferioara (pentru
segmentul inferior). Ramura inferioara formeaza ramificatile bazale

anterioara, mediala, posterioara si laterala.

2.2.2 Artera pulmonara stanga are lungimea de 30 mm si diametrul
de 20 mm; pleaca in unghi de 65° (inaintea aortei descendente si a bronhiei
stangi); la nivelul hilului stang se continua cu trei ramuri care ajung la cei doi
lobi pulmonari. Este legata de concavitatea crosei aortice, iar in potiunea
dreapta se afla ramuri din plexul cardiac.

Ramura superioara (corespondenta lobului superior) prezinta cinci
diviziuni segmentare: anterioarad ascendentd si descendenta, pentru
segmentul anterior; apicala si posterioara, pentru segmentul apico-posterior;
lingulara, pentru segmentele inferior si superior.

Pozitia arterelor lobului inferior este asemanatoare cu cea din
dreapta: o ramurd superioara, pentru segmentul superior si o ramura
inferioara (cu ramificatiile bazald anterioara, posterioara, mediala si
laterald), pentru segmentele lobului inferior.

Ramurile arterelor pulmonare se continua cu ramificatiile
segmentare, care insotesc bronhiile si strabat impreuna segmentele
bronhopulmonare. Au aceeasi structura ca si arterele pulmonare.

Esantionul urmator este reprezentat de ramurile subsegmentare.
Acestea patrund Tn parenchimul pulmonar. Conexiunea dintre tunica
externa si interstitiul conjunctiv le antreneaza pasiv in procesul respirator.
Asezarea longitudinala si circulard a tesutului elastic in stratul mediu le
permite participarea activa la conducerea sangelui spre complexul alveolo-

capilar, unde are loc hematoza.



Ultima subdivizune a circulatiei arteriale este reprezentata de
ramurile lobare. Acestea sunt mici, cu diametrul de 100-1000 microni Si
reprezinta sediul principalelor modificari morfologice care pot duce la
aparitia hipertensiuni pulmonare esentiale. Stratul lor mediu contine celule
musculare netede, asezate circular, oblic sau longitudinal, intre doua
limitante elastice (interna si externa). Grosimea peretelui acestor artere este
de 1,5-2,5% din raza. Adventicea este formata din tesut elastic si conjunctiv
bine dezvoltat. Ramurile lobulare reprezinta echivalentul fiziologic al
arterelor din circulatia sistemica. Arterele lobulare comunica cu arterele
bronsice prin anastomoze interarteriale si cu venele pulmonare prin
anastomoze arteriovenoase.

Arterele lobulare se continua cu arteriolele precapilare. Acestea nu

au tesut muscular, adventicea lor fuzioneaza cu tesutul conjunctiv interstitial
().

2.2.3. Reteaua capilara face legatura anatomica si functionala
dintre ramurile venoase si cele arteriale ale circulatiei mici. Este

reprezentata de vasele precapilare, de capilare si de vasele postcapilare.

2.2.4 Vasele precapilare au lungime de 200-500 microni si
diametrul de 50-60 microni; peretele lor este lipsit de musculatura, fiind
format din endoteliu si adventice, care fuzioneazd cu peretele ductelor
alveolare. Precapilarele comunica direct cu reteaua postcapilara, prin
derivatii reglate de elementele epiteloide identice cu cele din vasele care

formeaza anastomozele arteriovenoase.

2.2.5. Vasele capilare reprezinta teritoriul vascular unde se
realizeaza hematoza. Ele sunt asezate in peretii alveolelor si rareori in
peretii bronhiolelor respiratorii si in tesutul conjunctiv subpleural. Capilarele
ocupa o suprafata respiratorie de 30 m?in expiratie si 100 m?in inspiratie;
au capacitatea de 200 cm? si un debit de 100 cm?® secunda. Reteaua
capilara este atat de bogata incéat spatiul dintre capilare este mai mic decét

diametrul lor. Sangele strabate aceasta retea in 0,8 secunde. Capilarele
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sunt formate dintr-un singur rédnd de celule endoteliale, Tnconjurate la
exterior de o membrana bazald. Legatura dintre capilare si celulele
alveolare reprezintd cea mai stransa unitate functionala dintre un vas de
sadnge si o celuld parenchimatoasa. La acest nivel se face difuziunea
gazelor, retinerea unor elemente circulante cu diametrul de peste 500

microni si retinerea impuritatilor din aerul inspirat.

2.2.6 Vasele postcapilare au aceleasi dimensiuni si aceeasi
structura cu vasele precapilare, de care se deosebesc doar din punct de
vedere functional; participa la hematoza, ajutand la eliminarea dioxidului de
carbon rezultat din procesele metabolice. Vasele postcapilare comunica cu
precapilarele prin ,vase de tranzit’, care pot deveni intermitent active, dupa

necesitati.

Figura 3. Arborizatia arteriala (www.sciencephoto.com)

2.3. CIRCULATIA VENOASA PULMONARA

Circulatia venoasa se realizeaza printr-un complex de vene care se
aduna prin ramuri perilobulare din reteaua de capilare perialveolare,
lobulare, intrasegmentare si intersegmentare, ce dau nastere celor patru

vene pulmonare (doua drepte si doua stangi) (5).

2.3.1 Reteaua colectoare. Ramurile perilobulare rezultd din
confluenta postcapilarelor adunate prin intermediul vaselor scurte, ce poarta

denumirea de venule. Acestea corespund arteriolelor sectorului precapilar si
11
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sunt prevazute cu sfinctere musculare care ajuta la reglarea circulatiei de
intoarcere. Ramurile perilobulare venoase pulmonare au diametrul pana la
100 microni si contin in peretele lor tesut muscular neted. Acestea sunt
inconjurate de vase limfatice si de tesut reticular care asigura alipirea de
conductele aeriene terminale, favorizadnd astfel reactiile inflamatorii.
Ramurile intersegmentare au dimensiuni si structurd morfofunctionala
similare ramurilor perilobulare; se deosebesc numai prin raporturile realizate
cu segmentele bronhopulmonare. Ramurile intrasegmentare fac parte din
grupa venelor mari, cu un calibru de 500-10000 microni; contin in tunica
medie doua-trei straturi de celule musculare netede si tesut conjunctiv vast,
asezat subendotelial. Confluenta ramurilor intrasegmentare formeaza
ramurile lobare; acestea sunt vase scurte asezate in afara parenchimului
pulmonar, spre hil; calibrul si asezarea lor depind de particularitatile lobului

pulmonar pe care il dreneaza (5).

2.3.2. Venele pulmonare reprezinta ultimul segment al circulatiei
venoase; sunt in numar de patru, doua drepte si doua stangi, cate una
superioara si una inferioara de fiecare parte, corespunzéatoare lobilor
pulmonari (figura 4). Lungimea este de 30-40 mm si diametrul 13-16 mm; se
dispun in vecinatatea arterelor, cu un traiect atat extra- cat si intrapericardic.
Peretele este format din: intima, cu celule endoteliale; medie, cu tesut
elastic si muscular, asezat circular si discontinu; adventice, formata din
tesut conjunctiv lax.

Dinamica circulatiei in venele pulmonare este influentaté de valvule
si de faptul ca in componenta mediei segmentelor intrapericardice intra si
tesut muscular striat. Venele pulmonare se anastomozeaza cu venele
bronsice, cu venele pericardice, mediastinale, esofagiene si cu vene ale

plexului aortic, care fac legatura cu circulatia venoasa sistemica.
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Figura 4. Arborizatia venoasa (www.sciencephoto.com)

3. EMBOLIA PULMONARA

Embolia pulmonara reprezinta obstructia totala sau partiala a arterei
pulmonare sau a ramificatiilor acesteia. Obstructia se poate realiza prin
trombi vasculari sau prin emboli (grasosi, aerieni, tumorali, parazitari, etc.).
Cel mai frecvent este consecinta unei tromboze venoase periferice, a carui
tromb s-a desprins si a fost antrenat in sistemul vascular. Trombembolismul
pulmonar este acut, daca obstructia vasului este completa, sau cronic daca

obstructia este incompleta (6).

3.1. Etiologie

Principala cauza a emboliei pulmonare este formarea un tromb intr-
una din venele profunde a membrelor inferioare (7). Boala poarta numele de
tromboza venoasa profunda. Cauzele mai putin comune includ embolii
gazosi, lipidici, tumorali sau parazitari.

Tromboza apare in special cand scade viteza de circulatie a
sangelui. Aceasta poate fi consecinta unei imobilizari prelungite la pat
(traumatisme, operatii, boli severe), pozitiei sezande fard miscarea
membrelor inferioare (calatorii cu avionul), paraliziei membrelor inferioare.

(7).

13


http://www.sciencephoto.com/

Factorii de risc ai trombozelor venoase pot grupati in:
» factori patologici medicali;
» factori patologici chirurgicali;
+ factori nelegati de existenta unei alte boli.

Dintre factorii patologici medicali cu risc trombotic, pe primul loc
se afla bolile cardiovasculare. Acestea sunt raspunzatoare de aproximativ
jumatate din numarul cazurilor de trombembolism pulmonar din clinicile
medicale. Staza venoasa este factorul de risc principal care predispune la
tromboza venoasa. Hipercoagulabilitatea sangelui si leziunile endoteliale
sunt citate, dar mai putin frecvente. Principalele boli cardiace care se
insotesc de tromboze venoase sunt infarctul miocardic acut, insuficienta
cardiaca congestiva, valvulopatiile, fibrilatia atriald. Vasculitele sunt de
asemenea incriminate, probabil datorita leziunilor endoteliale (8).

A doua cauza ca frecventa in aparitia de trombozei venoase este
reprezentata de patologia oncologica. Aceasta determina
hipercoaguabilitate. Tn 50% dintre decesele pacientilor cu cancer au fost
asocieri trombembolice. Uneori, cautarea cauzei unei tromboflebite
recurente poate pune in evidenta o patologie oncologica necunoscuta. Cele
mai frecvente forme de cancer care se insotesc de tromboflebitd sunt
cancerul pulmonar, cel ovarian, cancerul gastric si pancreatic (9).

Afectiunile hematologice se pot insoti uneori de modificari ale
coagularii sangelui si un risc crescut de tromboflebite. Dintre acestea
amintim trombocitozele, poliglobuliile, leucozele (8).

Alti factori medicali cu risc tromboflebitic sunt: infectiile, obezitatea,
bronhopneumopatiile cronice, diabetul zaharat, diferite boli inflamatorii.

Factorii de risc chirurgical sunt reprezentati in special de
interventiile chirurgicale pe abdomen sau pelvis, accidentele de la nivelul
bazinului sau ale membrelor inferioare). Imobilizarea postinterventie
produce staza venoasa si un risc crescut de tromboza. Traumatismul
vaselor din pelvis in cursul interventiilor chirurgicale, leziunile endoteliale si

hipercoagulabilitatea sunt alti factori incriminati.

14



O cauza frecventa de tromboflebitd intélnita la serviciile de terapie
intensiva o reprezinta cateterismul prelungit (peste 48 de ore).

Pacientii cardiaci decompensati au un risc de tromboflebita 10 ori
mai mare comparativ cu indivizii sanatosi de aceeasi varsta. De asemenea,
un risc crescut il au si pacientii cu traumatism de bazin sau de membre
inferioare (de 8 ori mai mare) si pacientii oncologici (de 4 ori mai mare) (6).

Factorii nelegati de existenta unei alte boli sunt reprezentati de
varsta, imobilizarea prelungita, tratamentul anticonceptional, antecedentele
de tromboza venoasa, sarcina, fumatul (7).

Varsta este un factor comun intalnit, embolia pulmonara fiind o
suferinta a pacientilor peste 50 de ani (mai mult de 75% dintre cazuri).

Imobilizarea prelungita (peste 3-5 zile) favorizeaza tromboza

venoasa la nivelul membrelor inferioare. Explorarile imagistice cu fibrinogen

marcat cu I au aratat prezenta trombozei dupa doar cateva ore de
imobilizare. Imobilizarea creste riscul de tromboza prin staza venoasa pe
care o favorizeaza.

Administrarea de anticonceptionale se insoteste de cresterea
incidentei trombozelor venoase (de 7-8 ori). Nu existd o explicatie clara a
mecanismului prin care acestea apar.

Unii pacienti repeta episoade de tromboza venoasa fara o explicatie
aparenta, posibil legate si de factori circulatori locali.

Alti factori de risc pot fi: sarcina (riscul de dezvoltare a trombilor este
mai mare la o femeie in timpul sarcini dar si imediat dupd nastere),

nerespectarea tratamentului cu anticoagulante si fumatul. (7).

3.2 Frecventa
Intre 1-2% din bolnavii internati in clinicile medicale fac o complicatie
trombembolicd pulmonard. In S.U.A. decedeazd anual prin embolie

pulmonara 142.000 pacienti, iar in Anglia 21.000 pacienti (10).
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3.3 Repartitia pe sexe si varsta

Statisticile arata o prevalentd mai mare la sexul masculin (55,6%),
comparativ cu cel feminin (44,4%) si o frecventd maxima la grupele de
varstd de 56-60 ani la barbati, respectiv 61-65 ani la femei. Nu s-au
observat diferente semnificative Tintre pacientii internati in sectiile

chirurgicale (58,65%), comparativ cu sectiile medicale (53,78%) (10).

4. METODE DE INVESTIGARE A TROMBEMBOLIEI PULMONARE

Forma grava este dramatica si de datoreaza obstruarii arterelor
pulmonare principale, cu producerea cordului pulmonar acut, urmat adesea
de o moarte rapida. Se manifesta prin durere violenta, stare de anxietate,
dispnee, hipertensiune venoasa periferica (evidentiatd prin marirea
jugularelor), cianoza, transpiratii reci si relaxarea sfincterelor. Unele forme
sunt mai putin acute, manifestarile desfasurandu-se in 2-3 ore péana la 1-2

zile.

4.1. Examenul clinic

Simptomele sunt determinate in principal de hipoxemia arteriala
sistemica, cresterea rapida a hipertensiunii in circulatia pulmonara,
destinderea cavitatilor inimii drepte, hipertensiunea in circulatia venoasa
periferica, scaderea volumului sangvin cardiac, iar evolutia se indreapta
catre insuficienta ventriculara dreapta.

Tabloul clinic al pacientilor diagnosticati cu embolie pulmonara se
caracterizeaza prin dispnee marcata, anxietate, tahicardie adesea pasagera
si scaderea marcatd a tensiuni in circulatia sistemicd. Anumite forme
agravate se manifesta prin soc, colaps, cianoza, aritmie, decompensare
cardiaca globala si deces in csteva minute. in formele medii, predomin&
tusea cu expectoratie sangvinolenta, dispneea sau polipneea, cianoza.

Embolia pulmonara acuta se poate prezenta sub urmatoarele forme

clinice: infarct pulmonar; pleurezie postembolica; insuficienta cardiaca
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recent instalata, de obicei refractara la terapia cardiotonica; edem pulmonar
acut; soc cardiogen; cord pulmonar acut.

Uneori manifestarile clinice sunt nespecifice. Pacientul se poate
prezenta pentru dispnee aparent fara cauza, subfebrilitati, tulburari de ritm
cardiac, modificari subicterice. Diagnosticul Th aceste cazuri se pune cu
ajutorul explorarilor specifice (scintigrafie pulmonara, dozarea D-dimerilor).
Urmarirea pacientilor este obligatorie (11).

La examinarea clinica a inimii se constata tahicardie, in unele cazuri
poate apare si un galop drept, semnul Harzer pozitiv, suflu sistolic de ejectie
la orificiul pulmonarei, intarirea zgomotului 2. Recunoasterea manifestarilor
clinice ale trombozei venoase periferice constituie un ajutor pretios pentru
diagnostic (11).

Absenta hipersonoritatii  toracice face posibila excluderea
diagnosticului de pneumotorace spontan, iar absenta matitatii, inlatura
supozitia pleureziei masive de natura inflamatorie, care poate produce
efectul de masa (deplasarea mediastinului). Caracterul inspirator al
dispneei, absenta simptomelor bronsice zgomotoase permit inlaturarea
ipotezei unei crize astmatice (11).

Decalajul termic initial, cu cresterea temperaturi corpului in
urmatoarele ore, scaderea moderata a tensiunii arteriale, semne de flebita
perifericd si aparitia hemoptiziei, au o valoare orientativd importanta.
Durerea la nivelul moletilor, la flexarea piciorului pe gamba (semnul lui
Homans), varicozitatile cu cresterea temperaturii zonale, ridica suspiciunea
unei flebite sau tromboflebite.

In majoritatea cazurilor, examinarea fizica are un rezultat negativ Si
numai prin examenele complementare, electrocardiograma, radiografia
toracica, examenele biologice, scintigrafia pulmonara si angio-CT este
posibila precizarea diagnosticului si a formei clinice de embolie pulmonara
(12).
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4.2. Electrocardiografia in embolia pulmonara

Electrocardiograma poate fi evocatorie, dar nespecifica. Aceasta
este orientativa pentru diagnosticul emboliei pulmonare la aproape 61%
dintre pacienti, cand traseele sunt sugestive de la inceput.

Manifestarile electrocardiografice, care elimina diagnosticul de
infarct cardiac, arata verticalizarea axului complexului QRS, cu tendinta de
deviere la dreapta; S1 accentuat, subdenivelarea segmentului ST,
negativarea Q3; in derivatia DIl negativarea undei T; tulburari de ritm
cardiac, tulburari de repolarizare in derivatiile precordiale drepte, sau blocuri
incomplete de ramura dreapta.

Semnele ECG sunt variabile in timp, pot dispare rapid sau pot
persista. Unui pacient suspect de embolie pulmonara trebuie sa i se faca
zilnic ECG. Inversarea undei T in DIIl, aspectul S1Q3, de origine pozitionala
dispar de obicei in decursul a catorva zile. Inversarea undei T in derivatiile
precordiale drepte aratda o anomalie durabila, care poate sa persite cateva
saptamani. Prima inregistrare trebuie facutd in urgentd, mai ales daca

modificarile apar la un pacient fara bronhopneumonii in antecedente (13).

4.3. Examenul radiologic

Radiologia conventionla nu poate diagnostica cu certitudine embolia
pulmonara. Figley remarca faptul ca embolia este vizibila radiologiei
conventionale la doar 1/3 dintre bolnavi.

Westermark a aratat oligohemia cu hipertransparenta teritoriului
tributar arterei embolizate si proeminenta acesteia deasupra amputatiei.
Semnul ii poartd numele si este perceput ca fiind patognomonic. A fost
demonstrata valabilitatea sa prin angiografii si scintigrafii pulmonare. In cele
mai multe cazuri este necesar sa se faca un diagnostic diferential al acestui
semn, intrucat se poate intalni si in alte patologi, cum sunt emfizemul
destructiv, comprimarea arterei pulmonare, hipoplazia ramurilor arterei
pulmonare, invazia tumorala a arterei pulmonare, emfizemul obstructiv, etc.

Cresterea rapida in volum a principalei artere pulmonare uni- sau bilateral,
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indica cel mai adesea natura trombembolica a hipertransparentei
pulmonare.

Aspectele si semnele radiologice in embolia pulmonara variaza in
functie de momentul cand se efectueaza investigatiile, depinzand de stadiul
obstruarii arterei (14-18).

Stadiul precoce

Tn stadiul precoce nu se constatd modificari ale contururilor cardiace
sau ale marilor vase. Semnul lui Westermark, de crestere a dimensiunilor
arterei in amonte de obstructie si oligohemie subiacenta se constata mai
frecvent in zona lobarelor inferioare deja prezintd un volum cresut.
Disparitia urmelor vasculare subiacent obstructiei unui trunchi vascular se
remarca si printr-un mecanism de interactiune intre constrictia bronsiolelor
(mecanismul Severinghaus) si constrictia arteriolelor (mecanismul Euler-
Lilyestrand). Imaginea de crestere in volum a arterei principale pulmonare
sau al capatului proximal al unei ramuri lobare a acesteia este mai vizibila in
partea dreapta, in paralel se observa o ascensiune a diafragmului insotita

adesea si de o retractie costala (semnul lui Zweifel) (18).

Stadiul tardiv

Tardiv, se constata persistenta modificarilor arterei pulmonare, cu
scaderea hiperstransparentei si asocierea treptata, in foarte multe cazuri a
imaginilor de infarct pulmonar.

In emboliile pulmonare masive, imaginea de cord pulmonar acut se
observa la aproximativ 10% din pacienti. Imaginea consta in dilatarea inimi,
dar mai ales a ventriculului drept si cresterea in diametru vaselor
pulmonare, indeosebi la nivelul hilului. Dilatarea venei azygos si a venei
cave superioare denota o decompensare a inimi drepte (18).

Exista o hipertrofie si dilatare cardiaca, fara cresterea presiunii in
circulatia pulmonara, urmata chiar de o scadere a debitului sangvin la acest

nivel. in embolia pulmonard se intalneste destul de rar fenomenul
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atelectaziei lobare, datoritéd reflexului de bronhoconstrictie Severinghaus,
chiar daca embolia nu a avansat inca la infarct.

Printre fenomenele cauzatoare ale aspectului de plaman
hipertransparent unilateral sau a hipertransparentelor lobare segmentare se
remarca si embolia pulmonara (figura 5).

Figura 5. Aspectul radiologic ih embolia pulmonara
(https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-3-030-17366-1 14)

4.4. Examinarea CT

Tehnica de examinare CT spiral a fost introdusa in 1990, utilizand
intensificarea imagini printr-o substanta de contrast. Are o senzitivitate de
53-91% si o specificitate de 78-97%. Acuratetea poate fi usor scazuta prin
folosirea unica in diagnosticare emboliei pulmonare. CT spiral cu contrast
reprezintd investigarea de prima intentie si golden standard-ul pentru
majoritatea patologiilor cardiovasculare cum sunt: anevrisme, tumori,
defecte congenitale, tulburari de circulatie, rupturi de vas, trombi, emboli,
cardiopati, disecti, etc.

Vizualizarea optima a arterelor pulmonare necesita cea mai subtire
sectiune posibila alaturi de un coeficient mare de intensificare si
omogenitate a vaselor. Este necesar sa se ia in considerare daca pacientul
prezinta dispnee si daca este capabil sa isi opreasca respiratia. Se

injecteaza i.v. 120-150 ml substanta de contrast ne-ionica in concentratie de
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30%. Se administreaza 3-4 ml/s. Scanarea se face cu o intarziere de 20 de
secunde. Aceasta substanta de contrast, face posibila vizualizarea perfecta
a peretelui interior al vasului de sange oferind astfel informatii despre
anatomia vasului cat si despre circulatia sangelui prin vase (volum,
turbulente, viteza).

in scanerele multislice, datoritd numarului mare de detectori,
scanarea se poate face in mai putin de o secunda. Performanta scanerului
creste in functie de numarul de detectori folositi si de viteza de rotatie a
tubului de radiati X. Anumite tehnici rapide de scanare pot reduce volumul
de substanta de contrast. Se administreaza doar 80-100 ml, iar intarzierea
este de 25 de secunde (19, 20).

Pentru pacientii cooperanti, fara dispnee, se utilizeaza o colimare a
slice-ului cat mai subtire. Cu scanerele 1 second single slice se realizeaza o
colimare de 3 mm. Scanerele subsecond single slice se realizeaza o
Scanerele four slice utilizeaza o colimare de 4*1-1,125 mm, permitand
vizualizarea ramificatiilor de ordinul 5-8.

Limitele scanarii sunt de la hemidiafragm pana la crosa aortica, in jur
de 12-16 cm. Astfel durata de scanare si expunerea la radiatii este redusa.
Este necesara largirea scan range-ului pentru a include tot toracele in
scanning-ul multislice, deoarece aceasta tehnica are destuld rezolutie
spatiala pentru depistarea emboliilor chiar si in micile artere caudale sau
craniale. Prima data se vizualizeaza arterele bazale pentru ca marea
majoritate a embolilor ajung la nivelul lobilor pulmonari inferiori.

in cazul pacientilor cu dispnee si a celor necooperanti, respiratia
Shallow reprezinta o alternativa. In aceasta situatie artefactele sunt reduse
si calitatea imaginii este buna. Numai scannere multislice permit incercarea
tinerii respiratiei chiar si la pacientii dispneici. investigatia radiologicd poate
dura mai putin de 5 secunde daca se utilizeaza o colimare de 4*2,5 mm si

un scan range scazut.
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Pentru explorarea CT spiral se vor cere ,cine mod” si setari pe
ferestre de parenchim pulmonar si mediastin. Se interpreteaza ca si embolie
pulmonara daca exista o arie centrala sau marginald cu o atenuare slaba
sau inconjuratd de o cantitate variabila de substanta de contrast. De
asemenea, poate apare si ca defect de umplere complet. Cateva semne
specifice indirecte ale tulburarii trombembolitice, de exemplu efuzia pleurala
sau infarctul pulmonar, furnizeaza informatii in plus pentru diagnosticarea
emboliei pulmonare, dar din pacate sunt nespecifice. Frecventele erori
survin in embolia pulmonard subsegmentald, in opacifierea partiald a
venelor pulmonare, in artefacte de miscare, in calitatea inferioara a
achizitiei, si in noduli limfatici hilari. Pe langa acestea, segmentele oblice
fata de planul de scanare ale arterelor pulmonare este posibil sa nu poata fi
observate pe CT spiral.

Scaderea timpului de scanare este capabil sa reduca artefactele de
miscare si ajutd la imbunatatirea calitativa a imaginii. Capacitatea de
vizualizare a arborelui vascular creste cu scaderea grosimi slice-ului, oferind
astfel mai multe informatii interpretabile.

Utilizarea scannerelor de tip subsecond si multislice duc la cresterea
acuratetii CT spiral in depistarea emboliei pulmonare. Doza de iradiere este
mai mare, intre 13 si 21 mSv. Aparatura de ultima generatie reduce doza de
iradiere cu pana la 8 mSv. Aceasta reprezinta echivalentul a 3,6 ani de
iradiere de fond (19, 20).

Limitele tehnicii:

e trombii mici sunt greu de vizualizat;
e metoda este complicata;

e pacienti cu boli cardio-respiratorii sunt dificil de investigat.
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Figura 6. CT toracic (Radiologie vol. 1/ Sub red. Sorin M. Dudea)
CT spiral multislice axial, fereastra mediastinala arata detectia arterelor
periferice cu o reconstructie de 1.25 mm comparata cu reconstructia de 3

mm.

Firgura 7. CT toracic (Radiologie vol. 1/ Sub red. Sorin M. Dudea)
CT spiral 1s single-slice, fereastra mediastinala arata defect de umplere in
trunchiul pulmonar, in arterele pulmonare principale, in arterele lobare,

segmentale si subsegmentale
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4.5. Scintigrafia pulmonara de ventilatie si perfuzie

Scintigrafia pulmonaré de ventilatie se efectueaza cu doua clase de
radiofarmaceutice: radioaerosoli si gaze radioactive. Energia mica face
dificila explorarea scintigrafica de ventilatie dupa cea de perfuzie. De aceea
studiul de ventilatie se efectueaza inaintea celui de perfuzie. In timpul fazei
de inhalare, radioaerosolii ajung in spatiile bronho-alveolare si descriu
distributia ventilatiei. Radiotrasorul utilizat este DTPA. Particulele au
marimea ideala de 0,1-0,5 microni (21).

Pacientul inhaleaza radiotrasorul intr-o o camera cu un camp de
observare mare si o fereastra de 20% centratd la 81 keV si colimator
paralel. Pacientul este in sezut iar camera de incidentd este pozitionata
postero-anterioar.

* faza wash-in reprezinta timpul de umplere pulmonara prin inhalarea
de radioaerosoli; pacientul face un inspir fortat dupa care Tisi tine
respiratia cat de mult este posibil,

* faza de distributie omogena a radiofarmaceuticului prin multiple
inspiratii si expiratii;

» faza wash-out, reprezinta timpul de golire pulmonara prin inspirarea
aerului din atmosfera mediul ambiantal si expirarea DTPA aerosol.
Scintigrafia pulmonara de perfuzie precizeaza extinderea tulburarilor

functionale de perfuzie, produse de embol, prin obtinerea de imagini
neperfuzate (lacunare) sistematizate care respecta topografia lobara si
segmentara. Perfuzia pulmonard poate fi apreciatd atat cantitativ cat si
calitativ. Tn acest mod este posibila evaluarea cantitativd in procente a
perfuziei unui plaméan, raportata la perfuzia pulmonara totala sau procentual
al perfuziei anumitor segmente in raport cu perfuzia intregului plaméan
implicat. Pe langa faptul ca reprezinta in multe cazuri metoda de prima
intentie in diagnosticare emboliei pulmonare, scintigrafia pulmonara de
perfuzie permite monitorizarea evolutiei postterapeutice la pacientii cu

trombembolism pulmonar (21).
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PARTEA SPECIALA

1. INTRODUCERE

Embolia pulmonara este o afectiune care poate pune viata in pericol,
dar se poate trata. Diagnosticul prompt si interventia terapeutica rapida sunt
foarte importante pentru managementul optim al pacientului (22).

Embolia pulmonara acuta este a treia cea mai frecventa afectiune
cardiovasculara, dupa boala coronariana si accidentul vascular cerebral
(23). Intrucat simptomatologia si explorérile de laborator pot fi nespecifice,
explorarile imagistice joaca un rol important in bolile pulmonare si sunt
adesea complementare evaluarii clinice.

in prezent sunt utilizate diverse tehnici pentru diagnosticul pacientilor
cu suspiciune de embolie pulmonara. Testele utilizate in mod obisnuit includ
testele D-dimer, scintigrafia de ventilatie/perfuzie (V/Q), angio-CT de vase
pulmonare.

Angio-CT este considerat testul imagistic de electie pentru
diagnosticul emboliei pulmonare (24). Datorita sensibilitatii ridicate a
metodei, numarul de rezultate fals negative este scazut. De asemenea,
datorita specificitatii ridicate, proportia de rezultate fals pozitive este
scazuta. Lucrarea de fata isi propune sa urmareasca rolului explorarii

imagistice de tip angio-CT in diagnosticul pacientilor cu embolie pulmonara.

2. MATERIAL $I METODE

Am luat in studiu un lot de 147 pacienti internati cu afectiuni
respiratorii la Spitalul Clinic de Pneumoftiziologie “Leon Daniello” Cluj-
Napoca, in perioada ianuarie 2021 - iulie 2022.

Dintre acestia, 25 pacienti au fost diagnosticati prin angio-CT cu
embolie pulmonara.

Prelucrarea statistica s-a facut cu programul Microsoft Excel.
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3. REZULTATE

Din cei 25 pacientii confirmati cu embolie pulmonara, 18 pacienti

erau barbati (72%) si 7 pacienti erau femei (28%) (figura 1).

CAZURI TOTALE

B WF

Figura 1. Distributia procentuala Tn functie de sexul pacientului

Repartitia pe grupe de varsta la pacientii barbati a fost de 17% (3
cazuri) pentru intervalul de varsta de 20-40 ani, 11% (2 cazuri) pentru 40-60
ani, 39% (7 cazuri) pentru 60-70 ani si 33% (6 cazuri) la pacientii peste 70
ani (figurile 2 si 3).

La paciente nu au fost cazuri de embolie pulmonara decét la varsta
peste 60 de ani. Prevalenta a fost de 71% (5 cazuri) la pacientele cu varsta

de 60-70 ani si 29% (2 cazuri) la pacientele peste 70 ani (figurile 2 si 4).
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CAZURI CONFIRMTE

CAZURI CONFIRMATE PE INTERVALE DE

VARSTA
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Figura 2. Distributia numerica a cazurilor la barbati si femei in functie de

varsta
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Figura 3. Distributia procentuala a cazurilor la barbati in functie de varsta
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Varsta femei
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Figura 4. Distributia procentuala a cazurilor la femei in functie de varsta

Pacientii barbati au prezentat o prevalenta a emboliei pulmonare de
55% (10 pacienti) in cazul infectiei cu virusul SARS-Cov2, de 28% (5
pacienti) in cazul asocierii unei patologii oncologice si de 17% (3 pacienti) in

cazul asocierii unor alte patologii (figurile 5 si 6).
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Figura 5. Barbati - distributia numerica in functie de patologia asociata
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CAZURI BARBATI

mCOVID mCANCER mALTELE

Figura 6. Barbati - distributia procentuala in functie de patologia asociata

In cazul pacientelor prevalenta a emboliei pulmonare a fost de 86%
(6 paciente) in cazul asocierii infectiei cu virusul SARS-Cov2 si de 14% (1

pacienta) in cazul asocierii unei patologii oncologice (figurile 7 si 8).
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Figura 7. Femei - distributia numerica in functie de patologia asociata
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CAZURI FEMEI

mCOVID mCANCER ALTELE
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Figura 8. Femei - distributia procentuala in functie de patologia asociata

Studiu de caz clinic

In continuare voi prezenta un studiu de caz, un pacient din grupul
cercetat, internat pentru simptome respiratorii nespecifice si la care
imagistica a jucat un rol esential in diagnosticul trombemboliei pulmonare.

Pacient in varsta de 66 ani, nefumator, vaccinat anti SARS-Cov2, se
prezinta la Spitalul Clinic de Pneumotftiziologie “Leon Daniello” Cluj-Napoca,
pentru dispnee, palpitatii si scaderea tolerantei de efort. Tn istoricul
pacientului este mentionata prezenta in urma cu céateva luni a unui episod
de dispnee si hemoptizie. CT toracic nativ efectuat in acel moment descrie
o arie de condensare pulmonara la nivelul segmentului postero-bazal al
lobului inferior drept. Simptomele se amelioreaza sub tratamentul prescris
de medicul de familie.

Antecedentele personale patologice ale pacientului arata prezenta a
fibrilatiei atriale si a hipertensiunii arteriale, tratate cronic cu anticoagulante,
sartani, B-blocante si diuretice.

Examenul obiectiv evidentiaza un pacient usor confuz

30



» aparat respirator — murmur vezicular abolit si raluri crepitatnte in 2/3
inferioare a hemitoracelui drept

» cardiac — zgomote cardiace asincrone cu pulsul periferic, tensiune
arteriald 140/80 mmHg si alura ventriculara 80 batai/minut.

Rx toracicé la internare aratd pneumonie bilaterala si suspiciune de
abces lob inferior drept.

Examenul CT din aceeasi zi evidentiaza la nivelul lobului inferior
drept 0 opacitate inomogena, de intensitate medie, delimitata flu, de
aproximativ 5,7/3,5 cm; la nivel latero-toracic drept se evidentiaza o
opacitate inomogena de intensitate scazuta, delimitata flu in partea
superioara si net in cea inferioara, prin scizura orizontala; bazal stang este
descrisa o alta opacitate, cu caracteristici similare si dimensiuni de 2,3/2,1
cm; bazal bilateral este prezent desen interstitial accentuat de tip
micronodular.

In ziua 2 de internare se produce alterarea starii generale, scaderea
saturatiei de O sub oxigenoterapie si cresterea marcata a D-dimerilor.

Angio-CT efectuat aratd defect de umplere la nivelul arterei lobare
medii extins si la nivelul arterelor segmentar; defect de umplere, partial, la
nivelul arterei segmentare antero-mediala lob inferior stang, imediat dupa
bifurcatie; defecte de umplere la nivelul catorva ramuri subsegmentare
emergente din artera segmentara anterioara a lobului superior stang.
Multiple arii parcelare in “sticla mata”, dispuse predominant periferic,
bilateral la nivelul tuturor lobilor asociat cu focare de condensare in lobii
inferiori (cel mai extins la nivelul segmentului superior al lobului inferior
drept). Aspectul este interpretat ca:

v' trombembolism pulmonar segmentar si subsegmentar (lob mediu,
segment anterior lob superior stang, segment antero-medial lob
inferior stang);

v' posibila pneumopatie SARS Cov-2, cu afectare pulmonara de
aproximativ 50%, fara sa se poata exclude o eventuala suprainfectie

(segment superior de lob inferior drept).
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Testul RT-PCR din aceeasi zi arata prezenta virusului SARS Cov-2.
Dupa 2 zile de evolutie starea pacientului se agraveaza, necasitand
transferul in sectia ATI, cu diagnosticul de:

¢ insuficienta respiratorie acuta

infectie SARS Cov-2 cu afectare pulmonara de 50%
e trombembolism pulmonar acut segmentar si subsegmentar,
e fibrilatie atriala
e hipertensiune arteriala.

Se administreaza O, antibiotice, antifungice, anticoagulante,
antiinflamatoare sistemice, hipotensoare, vitamine. Pacientul este stabilizat,
scade necesarul de O si dupa céateva zile revine pe sectie, unde continua
tratamentul.

Evolutia este progresiv favorabila si dupa aproximativ 2 saptamani

este externat ameliorat.

Discutii

Similar studiilor din literatura, Tn studiul nostru, incidenta
trombembolismului pulmonar este mai mare la pacientii barbati (72%),
comparativ cu pacientii femei (28%).

Raportat la grupele de varsta, studiul nostru arata incidentd maxima
la 60-70 ani (39% la barbati, 71% la femei); incidenta se pastreaza crescuta
si peste varsta de 70 ani la pacientii barbati (33%). Ceea ce difera de
literatura este prezenta trombembolismului pulmonar la grupul de varsta 20-
40 ani, lucru explicabil in studiul nostru datoritd contextului epidemiologic
actual si incidentei mari a infectiei SARS-Cov 2.

in studiul nostru prevalenta trombembolismului pulmonar este
maxima la pacientii la care se asociaza infectia cu virusul SARS-Cov 2
(barbati 55%, femei 86%), lucru explicabil prin caracterul pro-coagulant al
virusului.

Un procent mai mic al cazurilor de trombembolism pulmonar a fost

prezent la pacientii neoplazici (barbati 28%, femei 14%); se cunoaste faptul
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ca unele forme de cancer se insotesc de un risc crescut de tromboza
deoarece celulele tumorale pot secreta substante apropiate structural cu
tromboplastina, prin cresterea factorului VIII, a numarului plachetelor
sangvine sau a fibrinogenului.

Celelalte afectiuni care s-au asociat trombembolismului pulmonar in
studiul nostru au fost tromboza venoasa profunda, fibrilatia atriald si

trombofilia.

Embolia pulmonara poate scapa unui diagnostic prompt deoarece
simptomele si semnele clinice sunt nespecifice. Atunci cand prezentarea
clinicd a unui anumit pacient ridica suspiciunea de embolie pulmonara,
devin necesare investigatii suplimentare immediate.

Algoritmii actuali se bazeaza pe utilizarea secventiala a evaluarii
probabilitatii inainte de testare, masuarea dimerului D si testul imagistic
toracic daca este necesar. Aceste strategii sunt destul de simple si usor de
utilizat. Tn ciuda faptului ca aceste strategii de diagnosticare au fost foarte
bine validate, ar trebui inca depuse unele eforturi pentru a creste utilizarea
si implementarea lor in practica clinicd de zi cu zi. Initiative precum
campania Choosing Wisely, care sugereaza, de exemplu, sa nu se
efectueze imagistica in cazul testului D-dimerilor negativi si o probabilitate
clinica scazuta sau putin probabila, ar putea reduce, de asemenea,

decalajul dintre cunostinte si practica.

Caracteristicile pacientilor cu suspiciune de embolie

pulmonara din Departamentul de Urgenta

Caracteristici EP confirmata EP neconfirmata (n=528)
(n=1880)
Dispnee 50% 51%

Durere pleurala 39% 28% |

Durere 15% 17%

substernala
Hemoptizie 8% 4% |
Sincopa 6% 6%
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Durere

unilaterala de

picior

Semne de TVP 24% 18%
(edem unilateral)

TVP = tromboza venoasa profunda (adaptat dupa Pollack et al. J Am Coll
Cardiol 2011).

Evaluarea probabilitati clinice

in ciuda sensibilitatii si specificitatii limitate a simptomelor, semnelor
si testelor uzuale considerate in mod individual, combinarea acestor
elemente permite clasificarea pacientilor suspectati de embolie pulmonara
in categorii de probabilitate clinicd sau pre-test, care corespund unei
prevalente crescande a EP confirmate. Deoarece probabilitatea post-test de
EP (de exemplu, dupa tomografia computerizata) depinde nu numai de
caracteristicile testului diagnostic, ci si de probabilitatea pre-test, aceasta a

devenit o etapa cheie in toti algoritmii de diagnostic pentru EP

< e pred e PE P
Puncte de decizie clinica
Scorul Wells Versiunea Versiunea
originala simplificata
EP sau TVP in antecedente 1,5 1
AV >100/min. 15 1
Chirurgie sau imobilizare la pat 15 1
in ultimele 4 saptamani
Hemoptizie 1 1
Cancer 1 1
Semne clinice de TVP 3 1
Diagnostic alternativ mai putin 3 1

probabil decat EP

Probabilitate clinica

Scorul pe trei nivele

Scazuta 0-1 N/A
Intermediara 2-6 N/A
Inalta >7 N/A
Scorul pe doua nivele

EP improbabila 0-4 0-1
EP probabila >5 >2

AV = alura ventriculara; EP = embolie pulmonara, TVP = tromboza venoasa
profunda, N/A = date indisponibile.
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Strategiii de diagnostic

Algoritmul de diagnostic propus pentru pacientii cu suspiciune de EP
cu risc inalt (cu soc cardiogen sau hipotensiune arteriala la prezentare)

EP cu risc inalt este o conditie amenintatoare de viata in perspectiva
imediata, iar pacientii care se prezinta cu soc cardiogen sau hipotensiune
arteriala sunt inclusi in aceasta categorie. Probabilitatea clinica este de
obicei Tnalta, iar diagnosticul diferential include disfunctia valvulara acuta,
tamponada cardiaca, sindromul coronarian acut si disectia de aorta.
Investigatia initiala cea mai utilda in aceasta situatie este ecografia
transtoracica efectuatd la patul bolnavului, care va aduce dovezile
hipertensiunii pulmonare acute si ale disfunctiei de VD, daca EP acuta este
cauza decompensarii hemodinamice a pacientului. La un pacient cu
instabilitate hemodinamica marcata, evidentierea ecocardiografica a
disfunctiei de VD este suficienta pentru a recurge la reperfuzie imediata fara
alte teste suplimentare.

Algoritm de diagnostic proupus pentru pacientii cu suspiciune de EP
in absenta hipotensiunii arteriale sau a socului

La pacientii care se prezintd in departamentul de urgenta,
determinarea D-dimerilor plasmatici, combinata cu evaluarea probabilitatii
clinice este prima etapa logica si permite excluderea EP la aproximativ 30%
dintre cazuri, cu un risc tromboembolic al pacientilor netratati de <1%
apreciat la trei luni. Determinarea D-dimerilor nu se recomanda pacientilor
cu probabilitate clinica inalta din cauza valorii predictive negative scazute la
acest grup populational. De asemenea, este mai putin folositoare pentru
pacientii spitalizati deoarece numarul de pacienti care trebuie testati pentru
a obtine un rezultat negativ relevant clinic este mare. in majoritatea
centrelor, angiografia multidetector CT este investigatia de a doua linie la
pacientii cu nivel crescut al D-dimerilor si investigatia de prima linie la
pacientii cu probabilitate clinica inalta. Angiografia CT este considerata a fi
diagnostica pentru EP atunci cand evidentiaza prezenta unui tromb cel putin

la nivelul segmentar al vascularizatiei arteriale pulmonare
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Criterile diagnostice validate (pe baza testelor non-invazive) pentru
diagnosticul EP in functie de probabilitatea clinica la pacienti fara soc
sau hipotensiune arteriala.

Scazuta | Intermediara | Inaltd | EP
improba
bila

D-dimeri

Rezultat
negativ la
teste de mare
sensibilitate

Rezultat
negativ la
teste de
sensibilitate
moderata

pulmonara

Angiografie CT

CT
multidetector
normal
(efectuat
izolat)

I+

Scintigrafie de ventilatie

Scintigrafie
pulmonara de
perfuzie
normala

Scintigrafie
pulmonara
non-
diagnosticata
Si usv
membre
inferioare
proximal
negativa

Angiografie
CT pulmonara
evidentiind cel
putin EP
segmentara
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Scintigrafia + + + + +
ventilatie-
perfuzie cu
probabilitate
inalta

usv + + + + +
evidentiind
TVP
proximala
+/verde = indicator diagnostic valid (nu necesita teste suplimentare); -/rosu
= indicator invalid (testele suplimentare sunt obligatorii); +/galben = indicator
controversat (testele suplimentare pot fi considerate).

a Probabilitate mica sau intermediara conform clasificarii PIOPED
CT = tomografie computerizata, EP = embolie pulmonara, PIOPED
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis, TVP
tromboza venoasa profunda, USV = ultrasonografie venoasa

Recomandari pentru diagnostic Clasa INYZE]
a b

in cazul suspiciunii unei EP cu risc inalt, fapt
indicat de prezenta socului sau a hipotensiuniif | C
arteriale, se recomanda in scop diagnostic
efectuarea de urgenta a unui angio-CT sau a
unei ecocardiografii transtoracice la pat (in
functie de disponibilitate si de circumstantele

clinice).
La pacientii cu suspiciune de EP cu risc inalt si
semne de disfunctie de VD, care sunt preal |Ilb C

instabili pentru a efectua angio-CT, se poate lua
in considerare efectuarea unei ultrasonografii
venoase cu compresie sau a unei ecocardiografii
transesofagiene pentru cautarea de trombi la
nivelul venelor si/sau in arterele pulmonare,
pentru sustinerea diagnosticului de EP, daca
aceste metode sunt disponibile imediat

Angiografia pulmonara se poate Ilua 1in
considerare la pacientii instabili referiti direct 11b C
catre laboratorul de cateterism, in cazul in care
coronarografia a exclus un sindrom coronarian
acut si EP este un diagnostic alternativ probabil.

Se recomanda utilizarea criteriilor validate [ B
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pentru diagnosticul EP.

Evaluarea clinica

Se recomanda ca strategia de diagnostic sa se
bazeze pe probabilitatea clinica stabilita fie prin
judecata clinica, fie printr-un scor de predictie
validat.

D-dimeri

Determinarea nivelului de D-dimeri plasmatici
este recomandata la pacientii din ambulator sau
din departamentul de urgenta cu probabilitate
joasd sau intermediara de EP sau cu EP
improbabila, pentru a reduce numarul
investigatiilor imagistice inutile si iradiante,
utilizand preferabil un test cu sensibilitate inalta.

La pacientii cu probabilitate intermediara de EP,
cu test pentru D-dimeri cu sensibilitate moderata
negativ se vor lua in considerare efectuarea de

teste suplimentare.

La pacientii cu probabilitate intermediara de
EP, cu test pentru D-dimeri cu sensibilitate
moderata negativ se vor lua in considerare
efectuarea de teste suplimentare

ilb

Determinarea nivelului de D-dimeri nu este
recomandata la pacientii cu probabilitate inalta,
deoarece un rezultat normal, nu exclude cu
certitudine EP, chiar daca sunt utilizate teste cu

sensibilitate Tnalta

Angiografia CTc

Un examen angiografic CT normal exclude EP la
pacientii cu probabilitate clinica joasa sau
intermediara de EP sau cu EP improbabila.

Un examen angiografic CT normal poate sa
excluda cu certitudine EP la pacientii cu
probabilitate clinica inaltd sau cu EP probabila.

Ila

Angiografia CT ce evidentiaza trombi la nivelul
ramurilor segmentare ale arterelor pulmonare
sau proximal de acestea confirma EP.

in cazul unor trombi in ramurile subsegmentare
sunt necesare investigatii suplimentare pentru
confirmarea EP.

b
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Scintigrama pulmonara de ventilatie perfuzie.

O scintigrama normala de perfuzie
exclude EP.

O scintigrama ventilatie perfuzie cu
probabilitate inalta confirma EP

Ila

O scintigrama ventilatie-perfuzie non-diagnostica
poate exclude EP dacd se asociazd cu o
ultrasonografie venoasa cu compresie care nu
evidentiaza TVP, la pacientii cu probabilitate
joasa de EP sau EP improbabila.

b

Ultrasonografia venoasa cu compresie la
inferioare.

nivelul

membrelor

USV cu compresie de membre inferioare cu
scopul de a decela TVP poate fi luata in
considerare la pacienti selectionati, cu
suspiciune de EP, pentru a limita efectuarea de
teste imagistice suplimentare in cazul unui
rezultat pozitiv.

I b

USV cu compresie ce evidentiaza TVP
proximala la un pacient cu suspiciune clinica de
EP confirma EP.

Daca USV evidentiaza doar TVP distala, trebuie
luate in considerare investigatii suplimentare
pentru confirmarea diagnosticului de EP.

Ila

Angiografia pulmonara

Angiografia pulmonara poate fi luata 1in
considerare in cazul unor discrepante intre
evaluarea clinica si rezultatul testelor imagistice
neinvazive.

b

Angiografia RM

Angiografia RM nu se utilizeaza pentru
excluderea EP

A

CT = computer tomografie; EP = embolie pulmonara; RM = rezonanta
magnetica; TVP = tromboza venoasa profunda; USV = ultrasonografie
venoasa; VD = ventricul drept. a Clasa de recomandare; b Nivel de

evidenta; ¢ CT multi-detector

Evaluarea prognosticului

Parametrii clinici

Diverse reguli de predictie bazate pe parametri clinici s-au dovedit a

fi utile in evaluarea prognosticului pacientilor cu EP acuta. Dintre acestea,
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Indicele de Severitate al Emboliei Pulmonare (PESI) este pana in prezent

scorul cel mai bine validat.

Indicele de Severitate al Emboliei Pulmonare (PESI)

Varsta varsta in ani 1 punct (> 80 ani)

Sex masculin + 10 puncte -

Neoplasm + 30 puncte 1 punct

Insuficienta +10 puncte

cardiaca cr 1 punct

Afectiune + 10 puncte

pulmonara cr

Frecventa + 20 puncte 1 punct

card=>100/min

TAsistolica

<100 mmHg +30 puncte 1 punct

Frecventa resp + 20 puncte -

>30/min

Temp <36°C + 20 puncte -

Status mental +60 puncte -

alterat

Saturatia HbO; +20 puncte 1 punct

<90%

Stratificarea riscului bazata pe suma punctelor
Clasa I: <65 - risc foarte redus de mortalitate [0 puncte = risc de
Clasa Il: 66-85 - risc redus de mortalitatelmortalitate la 30 zile 1,0%
Clasa lll: 86-105 - risc moderat de mortalitate |(95% CI 0,0%-2,1%)
Clasa IV: 106-125 - risc inalt de mortalitate [>1 punct = risc de
Clasa V: >125 - risc foarte Tnalt de mortalitate jmortalitate la 30 zile 10,9%
(95% CI 8,5%-13,2%)

Evaluarea imagistica a ventriculului drept prin examen

ecocardiografic sau prin angiografie computer-tomografica

Modificarile ecocardiografice care indicad disfunctia de VD au fost
raportate la >25% dintre pacientii cu EP. Ele sunt heterogene si s-au
dovedit a fi dificil de standardizat. Totusi, evaluarea ecocardiografica a
morfologiei si functiei VD poate fi utila in stratificarea prognostica. Criteriile

ecocardiografice utilizate pentru stratificarea riscului la pacientii cu EP

40



includ dilatarea VD, cresterea raportului dintre diametrele VD si VS,
hipokinezia peretelui liber al ventriculului drept, cresterea vitezei jetului de
regurgitare tricuspidiana, reducerea deplasarii sistolice a planului inelului
tricuspidian (TAPSE) sau combinatii ale acestora. In plus fatd de
evidentierea disfunctiei VD, examenul ecocardiografic poate identifica
prezenta unui sunt dreapta-stdnga printr-un foramen ovale patent si
prezenta trombilor in cordul drept, ambele modificari fiind asociate cu o
crestere a mortalitatii pacientilor cu EP acuta.

Prin examenul angio-CT folosind incidenta patru camere se poate
detecta dilatarea ventriculului drept (prin masurarea diametrului
telediastolic, comparativ cu cel al ventriculului stédng), ca indicator al
disfunctiei VD.

Teste de laborator, biomarkeri si modalitati combinate

Suprasarcina de presiune a ventriculului drept este asociata cu o
crestere a stresului parietal, ceea ce conduce la eliberarea peptidului
natriuretic cerebral (BNP) si a N-terminal (NT)-proBNP. Nivelele plasmatice
ale peptidelor na-triuretice reflectd severitatea disfunctiei VD in EP acuta .
La pacientii normotensivi cu EP, valoarea predictiva pozitiva a
concentratiilor crescute ale BNP sau NT-proBNP pentru mortalitatea
precoce este redusa. Pe de altd parte, nivelele joase ale BNP sau NT-
proBNP pot identifica pacientii cu o evolutie clinica favorabila pe termen
scurt ca urmare a valorii lor predictive negative inalte.

Infarctul transmural de VD, in pofida unor artere coronare
permeabile, a fost evidentiat la autopsie in cazul pacientilor care au decedat
din cauza unei EP masive. Concentratii crescute ale troponinelor plasmatice
la internare au fost raportate in EP si sunt asociate cu un prognostic
nefavorabil. Proteina de legare a acizilor grasi de tip cardiac (heart-type
fatty acid-binding protein, H-FABP), un marker precoce al injuriei

miocardice, are de asemenea valoare prognostica in EP acuta.
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Diverse combinatii ale elementelor clinice cu cele identificate prin
imagistica sau prin teste de laborator au fost propuse si testate in registre si
in studii de cohorté cu scopul de a ameliora statificarea riscului pacientilor
cu EP. Combinatia dintre disfunctia VD decelatd ecocardiografic (sau prin
angio-CT) si un test pozitiv pentru troponina cardiaca a fost utilizaté ca si
criteriu de includere intr-un studiu randomizat referitor la tratamentul
trombolitic, care a inrolat 1006 de pacienti normotensivi cu EP acuta.
Pacientii tratati prin anticoagulare standard au prezentat o incidenta de
5,6% a mortalitatii sau a decompensarii hemodinamice in cursul primelor 7

zile consecutive randomizarii.
Strategia de evaluare a prognosticului

Pentru predictia evolutiei precoce (intra-spitalicesti sau la 30 de zile)
a pacientilor cu EP acuta, trebuie luate in considerare atét riscul asociat EP,

cat si statusul clinic al pacientilor si comorbiditatile acestora.

Clasificarea pacientilor cu EP acuta pe baza reiscului de mortalitate precoce.

Risc Intermediar - + Ambele pozitive
intermed inalt
intermediar - 4 Una pozitiva sau
redus ambele negative
Risc redus Evaluare optionala,
= = ambele negative

Recomandari pentru evaluarea prognosticului  Clasaa Nivelb
Stratificarea initiala a riscului unei EP suspectate B
sau confirmate bazata pe prezenta socului sau a |
hipotensiunii arteriale persistente este recomandata
pentru identificarea pacientilor cu risc inalt de
mortalitate precoce
in cazul pacientilor care nu au risc inalt, este de luat B
in considerare utilizarea unui scor clinic validat de| Il a
predictie, preferabil PESI sau sPESI, pentru a face
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diferentierea intre EP cu risc redus si EP cu risc
intermediar.

in cazul pacientilor cu risc intermediar, evaluarea
ventriculului drept prin ecocardiografie sau CT si a| 1l a B
prezentei injuriei miocardice prin biomarkerii de
laborator poate fi luatd Tn considerare pentru
stratificarea ulterioara a riscului.

EP = embolie pulmonara; PESI = Pulmonary embolism severity index
(Indicele de Severitate al Emboliei Pulmonare); VD = ventriculul drept;
sPESI = simplified Pulmonary embolism severity index (Indicele de
Severitateal Emboliei Pulmonare simplificat). CT = tomografie-
computerizatd; a Clasa de recomandare. b Nivel de evidenta.

Tratamentul de faza acuta

Tratamentul anticoagulant

La pacientii cu EP acuta, tratamentul anticoagulant este recomandat
cu scopul de a preveni decesul prematur si tromboembolismul venos
recurent. Durata standard a anticoagularii ar trebui sa fie de cel putin 3 luni.
Tn cursul acestei perioade, tratamentul fazei acute constd in administrarea
anticoagulantelor parenterale [heparina nefractionata (HNF), heparine cu
greutate moleculara mica (HGMM) sau fondaparinux] timp de 5-10 zile.
Administrarea parenterala a heparinei ar trebui suprapusa cu initierea
antagonistilor vitaminei K (AVK); ca alternativa, poate fi urmatd de
administrarea unuia dintre noile anticoagulante orale, dabigatran sau
edoxaban. Daca, in schimb, sunt administrate rivaroxaban sau apixaban,
tratamentul oral cu unul dintre acesti agenti ar trebui inceput direct, sau

doar dupa 1-2 zile de adminstrare de HNF, HGMM sau fondaparinux.

Tratamentul trombolitic

Tratamentul trombolitic al EP acute restabileste perfuzia pulmonara
mai rapid decat administrarea izolata a tratamentului anticoagulant cu
heparinan efractionata. Remiterea rapida a obstructiei pulmonare duce la
reducerea prompta a presiunii Si rezistentei arteriale pulmonare, cu
ameliorarea concomitentd a functiei VD. Administrarea de HNF ar trebui

oprita Tn timpul administrarii streptokinazei sau urokinazei; ea poate fi
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continuata in timpul infuziei cu rtPA. La pacientii care primesc HGMM sau
fondaparinux Th momentul initierii trombolizei, administrarea de heparina
nefractionata (HNF) ar trebui aménatd pana la 12 ore de la ultima
administrare injectabila de HGMM (administrata de doua ori pe zi), sau

pana la 24 de ore de la ultima administrare de HGMM sau fondaparinux

Embolectomia chirurgicala

Embolectomia chirurgicala reprezinta o procedura chirurgicala relativ
simpla. Printr-o abordare multidisciplinara rapida si individualizarea
indicatiilor de embolectomie Tnainte de instituirea colapsului hemodinamic,
incidenta raportatd a mortalitatii perioperatorii se situeaza sub 6%.
Tromboliza preoperatorie creste riscul hemoragic, dar nu reprezinta o

contraindicatie absoluta pentru embolectomia chirurgicala.

Tratamentul interventional percutan directionat pe cateter

Obiectivul tratamentului interventional este indepartarea trombilor
obstructivi din arterele pulmonare principale pentru a facilita recuperarea
functiei VD, a ameliora simptomele si supravietuirea. Pentru pacientii cu
contraindicatii absolute de tromboliza, existda urmatoarele optiuni de
tratament interventional:
1) fragmentarea trombilor cu ajutorul unui cateter pigtail sau a unui cateter
cu balon;
2) trombectomie rheolitica, cu catetere cu dispozitive hidrodinamice;
3) trombectomie desuctiune cu catetere de aspiratie; si
4) trombectomie rotationald. Pe de alta parte, pentru pacientii fara
contraindicatii absolute pentru tromboliza, tromboliza directionata pe cateter

sau tromboliza farmaco-mecanica sunt optiunile preferate.

Filtrele venoase
Filtrele venoase sunt indicate la pacienti cu EP acutd cu
contraindicatii absolute de anticoagulare, precum si la cei cu EP recurenta
confirmata, n ciuda tratamentului anticoagulant adecvat. Studiile
observationale sugereaza faptul ca plasarea unui filtru venos ar reduce rata
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mortalitatii datorate EP in faza acuta, beneficiu posibil obtinut prin scaderea

riscului de recurenta a TEV.

Strategil terapeutice

Recomandari pentru tratamentul fazei acute Clasa a Nivel b

Anticoagularea intravenoasa cu heparina I C
nefractionata trebuie initiata imediat la pacientii
cu embolie pulmonara cu risc inalt.

Terapia trombolitica este recomandata I B
Embolectomia pulmonara chirurgicala este| | C
recomandatda la cei la care tromboliza este
contraindicata sau a esuat.

Tratamentul percutan directionat pe cateter poate| Il a C
fi 0 alternativa la embolectomia chirurgicala la cei
la care tromboliza sistemica (doza intreaga) este
contraindicata sau a esaut.

a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenta; c Daca este disponibila local

Concluzii

1. Tn studiul nostru, incidenta trombembolismului pulmonar este mai
mare la barbati, comparativ cu femeile.

2. Incidenta este maxima la grupa de varsta 60-70 ani atat la barbati,
cat si la femei, dar se pastreaza crescuta si peste véarsta de 70 ani la
barbati.

3. Prevalenta trombembolismului pulmonar este maxima la pacientii
la care se asociaza infectia cu virusul SARS-Cov 2, lucru explicabil datorita

contextului epidemiologic actual si caracterului pro-coagulant al virusului.
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