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B. BOLILE ARTERELOR

U Definitie: J Fluxului sanguin la nivelul arterelor periferice (altele decat artere
coronare si cerebrale = artere centrale) datorita unor procese patologice care:
— se pot manifesta IZOLAT sau in diverse COMBINATII
— pot fi grupate in 3 categorii:

®Modificari STRUCTURALE ale PERETULUI ARTERIAL
— dilatare/anevrism " 4

Anevrismul de
AORTA

@ ingustarea LUMENULUI ARTERIAL prin:
_ aterosclerozi/trombozi/embolism

oo
e

i Boala arteriala

““ PERIFERICA
. . . o Sdr.

— inflamatie cronica granulomatoasa @ VASCULITICE

a peretelui arterial  —n—,

R Sindrom
® VASOSPASM = raspuns VC exagerat ”’"’”"%% RAYNAUD 3

i
B S

PLANUL CURSULUI

|. BOLILE ARTERELOR

A. Anevrismul de AORTA
Definitie
Sediu/Tipuri morfologice
Etiopatogeneza
Manifestari CLINICE
Complicatii MAJORE
B. Bolile ARTERELOR PERIFERICE

Il. BOLILE VENELOR




A. Anevrismul de AORTA

Q Definitie: dilatatie ANORMALA, LOCALIZATA, a celor 3 tunici ale peretelui
aortic, responsabila de cresterea lumenului vascular cu > 50% fata de normal

U Sediu (in ordinea frecventei): ©)
®Aorta abdominala — poate coexista cu ®
anevrisme la nivelul arterelor periferice
Si cerebrale !! ®

@Aorta toracica descendenta

®Aorta toracica ascendenta — E{E L W
ansurysm aneurysa
QTipuri MORFOLOGICE: P ;
= Anevrismul FUSIFORM: ‘D
— dilatatie simetrica care intereseaza FuSFom sacguaED

in intregime circumferinta aortei
= Anevrismul SACIFORM
— dilatatie asimetrica care intereseaza
partial circumferinta aortei Fusiform Saciform

A. Anevrismul de AORTA

UEtiopatogeneza
1. ATEROSCLEROZA —> aorta abdominala si toracica descendenta

Dezechilibru SINTEZA / DEGRADAREA proteinelor
MATRICEI EXTRACELULARE la nivelul PLACII DE ATEROM ? ?

Degradarea tunicii MEDII

abdominal descending
aorta aorta
aneurysm aneurysn

Scaderea REZISTENTEI peretelui aortic la presiunea arteriala crescuta (HTA)

Endoteliu ARTERIAL
: Tromb
s/ intraluminal

il | Degradarea
il [ tunicii MEDII

Tunica MEDIE

Matrice EXTRACELULARA
(colagen, elastin3)

Placa de
ATEROM

compueenstt ™[] i)
Predispozitie Boala inflamatorie :
GENETICA cronica cu grad redus 6

Macrofag




A. Anevrismul de AORTA

UEtiopatogeneza (cont.)

1. Predispozitie GENETICA 2. Factori de RISC clasici ai ATS
+ Alterarea capacitatii de  Sex M, varsta inaintata
proliferare / diferentiere celulara * HTA, Fumat, Hiper/dislipidemie
v
Cresterea productiei
de ANGIOTENSINA Il locala
v
i} Inflamatia CRONICA cu GRAD REDUS
Scaderea Nr. de celule a peretelui AORTIC
musculare netede vasculare v
(CMNV) producatoare de proteine Infitrat de celule inflamatorii (macrofage)
ale matricei extracelulare care produc metaloproteinaze matriciale
! )
Scaderea sintezei Cresterea degradarii
MATRICEI EXTRACELULARE MATRICEI EXTRACELULARE
la nivelul placii de aterom la nivelul placii de aterom 7

A. Anevrismul de AORTA

UEtiopatogeneza (cont.)
2. Necroza CHISTICA a MEDIEI — aorta toracica ascendenta
— Consta in:
o degenerarealfragmentarea FIBRELOR ELASTICE din tunica MEDIE
o acumularea de COLAGEN si material MUCOID in tunica MEDIE .
— Asociata cu HTA la VARSTNICI -
— Asociata cu boli congenitale/ereditare la TINERI:
o valva aortica bicuspida
o boli genetice ale tesutului conjunctiv (ex, sdr. Marfan)

3. Infectiile PERETELUI AORTIC '
» Bacterii: Salmonella, stafilococi, streptococi, Koch s\ /
 Fungi

4. Arteritele INFLAMATORII CRONICE
* Arterita Takayasu (aorta si ramurile sale)

Normal aortic valve

Bicuspid aortic valve




A. Anevrismul de AORTA

U Manifestari CLINICE

— in general — asimptomatic

— anevrismul abdominal —»masa abdominala
pulsatila, expansiva, nedureroasa , cu suflu arterial

U Complicatii MAJORE
®Ruptura — hemoragie intrabdominala
@Compresiunea — pe structurile de vecinatate

duodenale — tulburari de tranzit, varsaturi

Tromb

— nervoase — radiculalgie inelurivel
. o o Degradarea

— urinare — colica renala }mnmanu

— vend cava inferioara — edem al membrelor inferioare ks

® Tromboza + embolia arteriala la distanta (membre)
— artere proximale — ischemia acuta a membrelor inferioare
— artere distale — sindromul ,,degetului albastru (blue toe)”

PLANUL CURSULUI

|. BOLILE ARTERELOR
A. Anevrismul de AORTA

B. Bolile ARTERELOR PERIFERICE

a) Boala arteriala PERIFERICA (BAP)
Definitie
Etiologie / Factori de RISC
Mecanism PATOGENIC
Manifestari CLINICE si STADIALIZARE
b) Sindroamele VASCULITICE

Il. BOLILE VENELOR
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a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)
O Definitie: I Fluxului de sange prin stenoza CRONICA de natura ATS (90%
din cazuri) a arterelor MARI si MEDII care deservesc MEMBRELE
— aorta/ artera iliaca externa o) Cerebralfp_f_-_rstjgg'_( )
— artera femurale superficiala artera femurala ; =/
— artera poplitee il B  Mocsil 2R
— arterele tibio-peroniere ;,ofr:n:;" e i \
U Factori de RISC: artera femurala
e
— Varsta > 50 de ani H
— Diabetul zaharat b artera tiiala Avteriosclerosis
- Fumatu o ]
— Hiperlipidemia posterioara artera Sy~
— HTA 5 pedioasév - v&
< Arteriopatia DIABETICA este cea mai FRECVENTA arteriopatie CRONICA cu:
— debut PRECOCE
— localizare EXTINSA
— tulburari trofice cutanate SEVERE 11

11

a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)

U Mecanism PATOGENIC: dezechilibrul OFERTA / NECESARUL de O, care
determind ISCHEMIA la nivelul MUSCHILOR MEMBRELOR INFERIOARE

@La DEBUT: ischemie TRANZITORIE de EFORT
= Cauzi: stenoza arteriala PARTIALA responsabila
de SCADEREA rezervei VD / fluxului de sange la
nivel muscular prin:
— alterarea mecanismului VD local endotelial
o disfunctia endoteliald — NO | /ET-1 T
— alterarea mecanismului VD local metabolic (
o ineficienta raspunsului VD indus de
eliberarea de adenozina din muschii
solicitati in timpul efortului
= Manifestare:
— Claudicatia INTERMITENTA

Able to walk after
crouching and
resting

Unable to
walk Feel better

% arter

crouching
m ~
=) -l
A
-y

1

12
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a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)

UMecanism PATOGENIC: dezechilibrul OFERTA / NECESARUL de O, care
determind ISCHEMIA |a nivelul MUSCHILOR MEMBRELOR INFERIOARE

@In EVOLUTIE: ischemia CRITICA de REPAUS
= Cauzi: stenoza SUBTOTALA responsabila de EPUIZAREA rezervei VD /
scaderea SEVERA a fluxului de sange la nivelul muscular
= Manifestari:
— Durere ischemica de DECUBIT
— Tulburéri TROFICE CUTANATE

Blockages
can oceur
in more
than one
vessel

13
13
a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)
OManifestari CLINICE STENOZE| _ CRANPEIDURERI
®Claudicatia INTERMITENTA: vt
= Simptomul PRECOCE —— . R
= Localizare la nivelul stenozei / Ea

Artera FEMURALA

— fesierd bilateraléd / coapse — afectérile aorto- superficiala ol

Gamba

iliace (sindrom Lerische) artora RE
— coapsa/gambd — afectrile arterei femurale PopLEE (/4
— gambé/picior — afectarile arterei poplitee si Artera TIBIALA Somka

arterelor tibio-peroniere
= Caracteristici:
— de tip crampa musculara violenta
— declansata de efortul fizic / efortul de mers
— calmata de repaus

@Durerea ischemica de DECUBIT
— localizata la nivelul stenozei
— declansata de pozitia decubit
— calmata de ortostatism / pozitie sezéanda

14



a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)

UManifestari CLINICE
@ Diminuarea/absenta PULSULUI PERIFERIC
— semnul PRECOCE
— apare distal de sediul stenozei
— este insotita de:
o Paloare cutanata
o Picioare reci (P)
o =+ Suflu arterial la nivelul arterelor mari stenozate (aorta, femurala)

bt

Palparea pulsului Palparea pulsului Palparea pulsului la Palpareg pulsului
la nivelul la nivelul nivelul arterei tibiale la nivelul
arterei femurale arterei poplitee posterioare arterei pedioase 15

15

a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)

WManifestari CLINICE
® Tulburari TROFICE CUTANATE

* Pierderea pilozitatji

- * Piele lucioasa
pinere + Unghii deformate (striate, mate)
; > Ul iile si GANGRENA ;
Majore LR e WARNING: Smoking reduces

* mai frecvente la diabetici si
fumatori

* in arii supuse presiunii
mecanice crescute (degete,
maleola internd, calcai)

* Ccaurmare a unor
traumatisme minore

+ pe fondul unor leziuni
cutanate superficiale

blood flow to the limbs, which
can require amputation.

16



a) Boala ARTERIALA PERIFERICA (BAP)
(Stadializare LERICHE si FONTAINE

Stadiu Manifestari CLINICE

| = Abolirea UNUIA sau a mai MULTOR PULSURI PERIFERICE
— fara simptome asociate sau asociatd cu semne specifice:
o Picioare reci

o Paloare cutanata

Il |= Ischemie de EFORT: = Stadiul llA: Claudicatie USOARA
Claudicatie la distante > 200 m
INTERMITENTA = Stadiul lIB: Claudicatie

MODERAT-SEVERA la distante <
200 m

Il | = Ischemie CRITICA de REPAUS: Durere ISCHEMICA de DECUBIT
IV |« Ischemie CRITICA de REPAUS: Tulburari TROFICE MAJORE

1

N

17

PLANUL CURSULUI

|. BOLILE ARTERELOR
A. Anevrismul de AORTA

B. Bolile ARTERELOR PERIFERICE
a) Boala ARTERIALA PERIFERICA
b) Sindroamele VASCULITICE
= Definitie
= Cauze
= Forme CLINICE
1. Arterita Takayasu
2. Arterita cu CELULE GIGANTE
3. Trombangeita OBLITERANTA

4. Sindromul RAYNAUD
[Il. BOLILE VENELOR

18
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b) Sindroamele VASCULITICE

U Definitie: afectiuni arteriale CRONICE caracterizate prin:
= Ingustarea lumenului arterial (ingrosarea intimei/mediei) — ISCHEMIE CRONICA
= \asospasm — ATACURI ISCHEMICE
0 Cauza: inflamatia CRONICA GRANULOMATOASA + FIBROZA DIFUZA a
PERETILOR ARTERIALI in cadrul unor reactii de HS: 2
— prin complexe imune circulante (HS de tip Ill)
— prin mecanism celular (HS de tip 1V)

Artere MARI

1. Arterita Takayasu <€ Artere MICI

4. Sindrom Raynaud

\ - Artere MEDII - MARI
2. Arterita cu celule gigante u-"'—’-
Artere MEDII - MICI —
w2 W | 3. Trombangeita obliteranta s 19

19

1. Arterita Takayasu (Boala fara puls)

O Definitie: vasculitd CRONICA
SISTEMICA a arterelor MARI

— localizare frecventa la nivelul AORTEI
si a RAMURILOR SALE

— mai frecventa la sexul F, cu varsta < 40

de ani (intre 10 si 40 de ani)
U Mecanism PATOGENIC:
<~Ingustarea lumenului arterial prin

Narrowing of brachiocephalic,
carotid, and subclavian arteries
(arrows)

ingrosarea INTIMEI — prin:
o infiltrat inflamator cronic cu limfocite
si macrofage
o granuloame cu celule gigante
multinucleate
o fibroza difuza

Marked intimal thickening
with minimal residual lumen

8 Granulomatous inflammation

20

20
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1. Arterita Takayasu

U Manifestari CLINICE
@Sistemice: febra, astenie, scadere in greutate,
transpiratji nocturne
@Locale:
* Sindromul de arc aortic:
— Artera carotidd proeminentd si sensibila la
palpare
— Diminuarea pulsului carotidian
— Puls absent la arterele radiare, dar prezent la
arterele femurale (,coarctatia inversa’)
» Semnele clinice de ischemie in teritoriul
ramurilor arteriale afectate:
— Artere carotide — Ischemie cerebrovasculara
Artere coronare — Ischemie miocardica
Artere subclaviculare — Claudicatie intermitenta

a brafului
Artere renale — HTA secundara (renovasculara)

21

21

2. Arterita cu CELULE GIGANTE (Arterita temporala sau b.Horton)

O Definitie: vasculiti CRONICA SISTEMICA
a arterelor MEDII-MARI
— localizare frecventa la nivelul ARTEREI

TEMPORALE
— mai frecventa la sexul F, varsta > 50 de ani ()

Giant cell e (GCA) can akemathely b colled il
el o emporl antesitl reflecting e mostcormonly
afecedvesses

GCAs thenflmmation of the ning ofhe aneries and is:
a reativly comvnon ascuilts among older .

Common syuptoms of GCA inlude biring o s of
vision, headaches, and jaw pain. Other areas such as the
head and neck can aso be affected by GCA,

U Mecanism PATOGENIC:
<Ingustarea lumenului arterial prin:
@ ingrosarea INTIMEI — prin:
o infiltrat cu limfocite $i macrofage
o granuloame cu celule gigante / 7 b
multinucleate e
o fibroza difuza e
@ ingrosarea MEDIEI — prin:

o infiltrat de celule inflamatorii
22

22
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2. Arterita cu CELULE GIGANTE (Arterita temporala sau b.Horton)

U Manifestari CLINICE:
®Sistemice: febra, astenie, scaderea in greutate, transpiratii nocturne
@ Locale:

* Artera temporald proeminenta si

sensibila la palpare
» Diminuarea pulsului local
* Cefalee intensa

@ Asociate - prin afectarea altor artere MEDII-MARI:
— Claudicatie MANDIBULARA sau LINGUALA
(declansate de masticatie)
— Tulburari de VEDERE
(scaderea acuitatii vizuale i diplopie)
— Polimialgie reumatica
(dureri Tn centura scapulara si pelvian)

23

23

3. Trombangeita OBLITERANTA (boala lui Buerger)

O Definitie: vasculiti CRONICA
SEGMENTARA a arterelor MEDII-MICI

— localizare frecventa la nivelul ARTERELOR
PLANTARE si DIGITALE

— frecventa la sexul M, varsta < 40 de ani

U Mecanism PATOGENIC:
— FUMATUL - rol MAJOR Tusgration
o activeaza un raspuns imun la persoanele Eéegfurng
predispuse (HLA-A9, HLA-B5)
o demasca un defect de coagulare
— Tngustarea lumenului arterial prin:
®Reactie inflamatorie CRONICA
@Formarea de MICROTROMBI

®Vasospasm

24

24
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3. Trombangeita OBLITERANTA (boala Iui Buerger)

U Manifestari CLINICE: AQ O
< TRIADA caracteristica: " \

®Ocluzie arteriala DISTALA
manifesta prin:
* Claudicatie intermitentd la nivel
digital si plantar
* Puls periferic diminuat sau absent

« Tulburari trofice ale pielii S"'l‘j'g:%fég |
@Tromboflebitd SUPERFICIALA monfﬂgmebms
MIGRATORIE
®Fenomen RAYNAUD
* Vasospasmul arterelor digitale Raynaud'’s
Phenomenon

declansat de expunerea la frig

25

25

4. Sindromul RAYNAUD

U Definifie: boala vasospastica a arterelor MICI DIGITALE (in special ale
mainii), manifestata prin ATACURI ISCHEMICE declansate de expunerea la
FRIG si/sau STRES EMOTIONAL

Q Clasificare ETIOPATOGENICA:

@ Sindrom Raynaud primar sau boala Raynaud
— de cauza necunoscuté

— predomina la sexul F, intre 20 gi 40 de ani

@ Sindrom Raynaud secundar sau fenomenul Raynaud
— in bolile de colagen:

o Artrita reumatoida

o Lupus eritematos sistemic

o Sclerodermia
— in bolile arteriale ocluzive:

o Trombangeita OBLITERANTA

26
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4. Sindromul RAYNAUD

U Mecanism PATOGENIC: exagerarea raspunsului VC la FRIG
® in boala Raynaud — vasospasmul este produs prin 2 mecanisme:
— Actiunea EXCESIVA a NAdr. asupra receptorii o.,— adrenergici
o prin T Nr. Rec. o-adrenergici
o prinT Sensibilitatii Rec. a1-adrenergici la actiunea NAdr.
— Eliberarea EXCESIVA de factori VC locali:

o Serotonina (Rec 5-HT,) - Bloodflow  Low
ET 1 cut off oxgen
O - ¥ j Gl
r <.'J"’d -
o TxA, oy 5

@ in fenomenul Raynaud:
— Ingustarea lumenului arterial prin:

o scleroza (bolile de colagen) 1 d
o inflamatie cronica (bolile arteriale ocluzive)
— Vasospasmul produs prin activarea raspunsului simpato-adrenergic la
FRIG — agraveaza ichemia produsa prin ingustarea lumenului arterial
27
4. Sindromul RAYNAUD
W Manifestari CLINICE ”I.ta.ynaud-;s.Symt_!mm
®Atacul ISCHEMIC: aa
< Tripla reactie de CULOARE a PIELII 11N
. Paloare: ischemia determinata de vasospasm | ! |
II. Cianoza: T locala de Hb redusa > 5 g/dlL e -
IIl. Roseata: raspuns VD local (T fluxului sanguin) < | ‘
< Amorteli, furnicaturi, durere I‘\" A
@ in perioada DINTRE atacurile ischemice: AR i
— mainile sunt normale o I
— mainile sunt reci/umede W < F
— pot aparea (mai rar, in formele secundare): | . w“ﬂ;w I;“M o ;m 4
o atrofia teqgumentelor ot e sl S e
o cresterea neregulata a unghiilor ::;:P‘T'}:ﬂﬂ’ﬁ*;ﬁ.?iﬂﬁ“” raturns, fingers may
o pierdere de fesuturi AR S S A e ‘_P_E!?'l'_‘_!':z .

28
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PLANUL CURSULUI
|. BOLILE ARTERELOR
Il. BOLILE VENELOR
A. Boala VARICOASA

Definitie

Epidemiologie
Clasificare ETIOPATOGENICA
1. Varicele PRIMARE

2. Varicele SECUNDARE
Manifestari CLINICE
Complicatii

B. Tromboza VENOASA (Tromboflebita)
C. Tromboembolismul PULMONAR

29

29

A. Boala VARICOASA

U Definitie: dilatatji torfuoase ale VENELOR SUPERFICIALE de
la nivelul membrelor inferioare, localizate cel mai frecvent pe
traiectul venei safene si a venelor tributare acesteia

U Epidemiologie:

— afecteaza 20-30% din populatia generala
— este de 2-3 ori mai frecventa la sexul F, dupa varsta de 50 de ani
— peste 2/3 din pacienti prezinta istoric familial pozitiv de boala varicoasa

QClasificare ETIOPATOGENICA
1. Varice PRIMARE
— Afectarea primara a circulatiei venoase superficiale
2. Varice SECUNDARE
— Afectarea primara a circulatiei venoase profunde
— Afectarea secundara a circulatiei venoase superficiale

Incompetent perforating vein valve

30

30
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1. Varicele PRIMARE

U Mecanisme PATOGENICE
®Scaderea rezistentei peretelui venos SUPERFICIAL prin defecte congenitale
in structura/functia valvelor venoase — incompetenta valvulara
@Stazi venoasa (T presiunii intraluminale) — dilatarea venelor superficiale
= Ortostatism prelungit:

— 7T Efectul negativ al gravitatiei asupra intoarcerii
venoase de la nivelul membrelor inferioare

= Obezitate:

— 7T Presiunea intraabdominala (4 intoarcerea venos
prin comprimare venelor abdominale)

— 1 Suportului structural al venelor (4 efectul pompei
musculare) — vena — tesut adipos T— muschi

= Sarcina:

— 7 Presiunea intraabdominala/pelvin ({ intoarcerea
venoasa prin comprimarea venelor abdominale si
pelvine)

— Efectul miorelaxant al progesteronului

1

31

2. Varicele SECUNDARE

=
o
)
=
>
—

U Mecanism PATOGENIC

= Incompetentaldistructia posttrombotica a
VALVELOR venelor perforante

Compresia pelviana tumorala

Agenezia congenitala a venelor profunde

|

Suntarea retrograda a sangelui din circulatia

venoasa profunda in cea superficiala prin Varice SECUNDARE
venele perforante incompetente Circulatie venoasa

I superficiala

Cresterea presiunii intraluminale

in venele superficiale

Dilatatia VENELOR SUPERFICIALE

32
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A. Boala VARICOASA

U Manifestari CLINICE
®Durere surda /senzatie de ,greutate”sau ,presiune”
in membrele inferioare:
o dupd ortostatism prelungit
o la ridicarea greutatilor Lt
©@Edeme ale membrelor inferioare
(Senzatja de ,,picior umflat”)
o dupd ortostatism prelungit
o dupa pozitie sezanda prelungitd |
®Crampe musculare nocturne

burning sensation and heat
edema

tingling

night cramos

pruritus

heaviness in the legs

U Complicatii:

@ Tromboza venoasa (fromboflebita)

@Insuficienta venoasa cronica — manifestare majora: ulcerul VENOS
®Ruptura varicelor superficiale — hemoragie

33

PLANUL CURSULUI

|. BOLILE ARTERELOR

Il. BOLILE VENELOR
A. Boala VARICOASA

B. Tromboza VENOASA (Tromboflebita)
= Definitie
= Caracteristici
= Clasificare ETIOPATOGENICA
1. Tromboza VENOASA PROFUNDA

2. Tromboza VENOASA SUPERFICIALA
C. Tromboembolismul PULMONAR

34

34
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B. TROMBOZA VENOASA (Tromboflebita)

U Definitie: formarea unui TROMB, insofit de o reactie inflamatorie ACUTA, la
nivelul peretelui venos apariinand sistemului venos profund sau superficial
QO Caracteristici: EAEEA
®Trombul VENOS i
— este compus din Nr. 4 trombocite +

FIBRINA T
— tinde s& se propage in directia de curgere =

a sangelui venos Supercia |
— determina: Y

o obstructia venoasa PARTIALA / TOTALA
o posibil dislocare de EMBOL

@Inflamatia ACUTA a PERETELUI VENOS
— determina:

o manifestari LOCALE / SISTEMICE A

o distructia VALVELOR VENOASE

35

1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

U Definitie — tromboza si inflamatia acuta a venelor profunde ale
membrelor inferioare
— trombul care ramane limitat la venele gambei — TVP distala
— trombul care se extinde in sens proximal si ajunge la vena
poplitee sau deasupra ei —TVP proximala

Vein Thrombosis

UFactorii DE RISC
* Alcatuiesc Triada Virchow care cuprinde: Hypercoagulability
1. Staza VENOASA st
2. Leziunea ENDOTELIULUI VENOS
3. Hipercoagulabilitatea SANGELUI
« Se clasifica in factori de risc

THROMBOSIS

— DECLANSATORI sau TRANZITORI s
— FAVORIZANTI sau PERSISTENTI Endethelia Blood Flow

Damage Stasis

36
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1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

a) Factori de risc DECLANSATORI sau TRANZITORI
<= Actioneaza prin declansarea aderarii trombocitelor la endoteliul venos
lezat si activarea coagulrii séngelui I /
@Factori in relatie cu leziunea ENDOTELIULUI VENOS #
— traumatisme/interventii chirurgicale majore pe membrele (
inferioare/pelvis (ginecologice, ortopedice)
— interventiile chirurgicale minore, sub anestezie generala B
— interventii chirurgicale legate de cancer

%)
‘= L
@Factori in relatie cu STAZA VENOASA |h| s rocures
— repausul prelungit Prolonged bed rest

@
— imobilizare (repausul absolut la pat > 3 zile) — pe durata unei boli, @

Injury or surgery

prin aparat gipsat sau dupa o interventie chirurgicala
— sarcina/nasterea/perioada postnatala

— calatorii recente (pe scaun) pe distante lungi (durata > 4 ore) N

37
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1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

b) Factorii de RISC FAVORIZANTI sau PERSISTENTI
< Actioneaza prin favorizareal/accelerarea formarii cheagului de fibrina

@Factori in relatie cu HIPERCOAGULABILITATEA SANGELUI
hipercoagulabilitatea PRIMARA = Trombofiliile ereditare

—  hipercoagulabilitatea SECUNDARA A %
™~ 00"0
? AY % 0% ¢
Genetic

Long-term use

@Factori in relatie cu STAZAVENOASA ~ * vredggiion  riommaiis e
— obezitatea -~ -~
— varsta inaintata 0 "\
— insuficienta cardiaca "
Obesity owiold  Heartfailure

®Factori in relatie cu leziunea ENDOTELIULUI VENOS
— LES (inflamatia peretelui venos)

38
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1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

UHIPERCOAGULABILITATEA e} xi|a MECANISMUL INTRINSEC

a. Hipercoagulabilitate PRIMARA .
« Mutatia genei factorului V responsabil de C | -
©] I)(a\

sinteza factorul Leyden = factor V mutant
rezistent la actiunea factorilor anticoagulanti | Fragmente—— ya — x — Xa-va-PL-Ca®

. g n
endogeni

+ Deficit de factori anticoagulanti endogeni
— Proteina C Fragmente s

inactive
— Proteina S (cofactor al proteine C)
— Antitrombina Il (AT-1ll)

b. Hipercoagulabilitate SECUNDARA et
— Neoplasme mieloproliferative
— LES (sindrom antifosfolipidic)
— Administrare de estrogeni
o combinatii hormonale
contraceptive
o hormonoterapie orala

Inactivare ‘

« T Productiei de factori procoagulanti

« T Rezistentei la factorii anticoagulanti endogeni

39
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1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

U Manifestarile CLINICE:

= Absente — TVP asimptomatica in 50% din cazuri !
— vena NU este obstruata complet
— exista circulatie venoasa colaterala

= Manifestri de inflamatie ACUTA
— Locale:
o edem al membrului afectat
o tegumente rosii/calde — tegumente
palid/cianotice daca este afectata si
circulatia arteriala
o durere la ridicare/mers
— Sistemice:
o febra
o leucocitoza + neutrofilie
o CRPNVSH T

40
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1. Tromboza VENOASA PROFUNDA (TVP)

I Consecinte MAJORE Tromboembolismul
© Tromboembolismul PULMONAR PULMONAR
@ Sindromul POST-TROMBOTIC — definit prin:
— Distrugerea VALVELOR VENOASE
<= Varice SECUNDARE
— Persistenta ocluziei venoase PROFUNDE
< Insuficienta VENOASA CRONICA
+ EDEM
* Tulburari TROFICE CUTANAT

Tromboza
venoasa
profunda

Sindrom
posttrombotic

41

2. Tromboza VENOASA SUPERFICIALA
(Flebita SUPERFICIALA, Paraflebita)

U Definitie — forma benigna de trombozé PN ' -
venoasa asociata cu inflamatia b | | . ’
2 .

venelor superficiale subcutanate
< NU este cauza de trombembolism
pulmonar!

U Etiopatogeneza:
— Complicatie la locul introducerii
cateterului intravenos

— Traumatisme ale venelor varicoase De retinut!

QO Manifestiri CLINICE: Tromboflebitele migratorii (recurente sau
idiopatice) pot aparea in cadrul
sindroamelor paraneoplazice (asociate
bolii neoplazice)

— Edeml/eritem/durere pe traseul unui
cordon venos superficial indurat

42
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PLANUL CURSULUI

|. BOLILE ARTERELOR

Il. BOLILE VENELOR
A. Boala VARICOASA
B. Tromboza VENOASA

C. Tromboembolismul PULMONAR
= Definitie
= Factori de RISC
= Tulburari FUNCTIONALE

43
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C. Tromboembolismul PULMONAR

O Definitie: obstructia ACUTA a unei RAMURI a
ARTEREI PULMONARE prin mobilizarea unui
fragment de TROMB = EMBOL

— n 90% cazuri: tromboza venoasd PROFUNDA
a MEMBRELOR INFERIOARE (triada Virshow)
— n 10% cazuri: cardiopatia EMBOLIGENA
DREAPTA:
o fibrilatia atriala
o infarctul miocardic acut

N

o cardiomiopatia dilatativa Factorii de RISC ai
tromboembolismului
Tromboembolismul pulmonar este cea mai frecventa pulmonar
cauza de EMBOLIE PULMONARA )
= Embolia PULMONARA TROMBOTICA ! TRIADA Virshow

44
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C. Tromboembolismul PULMONAR

0 Embolia PULMONARA NON-TROMBOTICA

= Embolia GRASOASA

— Méaduva osoasa i Pl
o fracturi ™

o chirurgia soldului/genunchiului N

i

Tesut adipos mm
o traumatisme masive “A,)
o liposuctie f ﬁ

Embolia AM”[O”CAM Fafcels Siklecels  Amiofcfuid Tumowrcels Trophoblesic  Backeria  Hydefdoysls  Forsgnmaterial A COc

1 Felal  Lanugo !!P'L‘l Fungi il f\
o lichid amniotic (in timpul &;1 “’ﬁ;’”‘; E ﬁ ) ' Qﬁ ok

nasterii) / \
= Embolia SEPTICA
o bacterii, fungi i e oo sy T P S

disease Central venous

EI"balia GAZOASA (rar) sbkl:m“m Pregnancy Turnour Hydﬂu‘i’mm ;Igglc:::; Hy:aﬁ\?e?ﬂ IV injection ca;::lg\:\ym
o bule de aer (rar)
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C. Tromboembolismul PULMONAR

QTulburarile FUNCTIONALE
= Caracteristici:
— Sunt CONSECINTA:
o OBSTRUCTIEI VASCULARE MECANICE prin EMBOL
o VASOCONSTRICTIEI pulmonare REFLEXE
— Depind de MARIMEA EMBOLULUI care conditioneaza:
1. Eficienta activarii compensatorii a mecanismului de reglare pasiva
a circulatiei pulmonare prin: Nomal, - Reciia :
o recrutarea de noi capilare Capilare
o distensia pasiva a capilarelor deschise I—
2. Consecintele hemodinamice ale cresterii RVP (HTP)
o Insuficienta cardiaca acuta (IC)

el
3. Consecintele ischemiei asupra parenchimului pulmonar ‘ m
M=

o Infarctul pulmonar acut
o Insuficienta respiratorie acuta (IR) 16

46
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C. Tromboembolismul PULMONAR
QTulburarile FUNCTIONALE (cont.)

Caracteristici Embolii MICI Emboli MEDII Emboli MARI
Marimea / <113 >1/3 >1/2
localizarea Artere Artere Artera
teritoriului subsegmentare sau | segmentare sau pulmonara principald sau
circulator afectat | intralobulare lobare primele 5-6 ramuri
Reglare PASIVA | Eficienta Ineficienta Ineficienta
CrestereaRVP | Usoara Moderata Severa

HTP cronica in HTP acuta HTP acuta severa
tromboembolismu
| RECURENT
Tulburdri Absente IC dreapta acuta | IC globala acuta
HEMODINAMICE
Tulburari Absente Infarct pulmonar | Infarct pulmonar extins
RESPIRATORI IR partiala acuta | IR globala acuta
(Hipoxemica, tip I) | (Hipercapnica, tip Il) 47

47

a) Tulburarile HEMODINAMICE

Cresterea RVP prin obstructie vasculara
MECANICA + VC pulmonari reflexa

|

HTP acuta = T postsarcinii VD K

2

Dilatarea/Disfunctia VD
= |C DREAPTA acuti

2

Scaderea umplerii VS
= IC STANGA acuti

/\

L FSC cu
ischemie/IMA

» Colaps CIRCULATOR = scaderea severa a TA
 Soc CARDIOGEN = scaderea severa si generalizata

a perfuziei tisulare 48

48
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b) Tulburarile RESPIRATORII

O Insuficienta respiratorie ACUTA partiala (HIPOXEMICA)

= Caracterizeaza tromboembolismul cu:
— emboli de dimensiuni MEDII
— emboli cu dimensiuni MICI |a pacientii cu afectiuni cardiopulmonare
preexistente !
a. Hipoxemia — in zona afectata prin 3 mecanisme PATOGENICE:
1. Alterarea RAPORTULUI V,/Q
2. Alterarea DIFUZIUNII ALVEOLO-CAPILARE
3. Aparitia SUNTULUI ARTERIO-VENOS INTRAPULMONAR
b. Hipocapnia — in zona neafectata prin HIPERVENTILATIE REFLEXA

Q Insuficienta respiratorie ACUTA globald (HIPERCAPNICA)

= Caracterizeaza tromboembolismul masiv !

49
49
b) Tulburarile RESPIRATORII
Obstructia mecanica prin embol m Vasoconstrictia reflexa ‘
| Hipoperfuzie ALVEOLARA acuta o

1 Aviei ! !

suprafetei 1 Productiei de surfactant Necroza peretelui | | BC reflexd

de Alveolocite de tip Il alveolar (infarct)

schimb [ J ]

4{ Edem alveolar Hemoragie alveolara ‘

T Grosimii Inactivarea Hipoventilatie

suprafetei surfactantului ALVEOLARA acuta

de ! 2 {

schimb Colapsul alveolar + @ Hipoxemia prin alterarea
l l Arii de ATELECTAZIE raportului V,/Q

v
@Hipoxemia : S 2
®Hipoxemia prin sunt 3 z o

prin alterarea A-V intrapulpmon,ar H|perven3|lag|a

difuziunii ALVEOLARA reflexa

alveolo-capilare > (Hipocapnie) 50

50
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