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Rezumat

Insuficienta severa de valva mitrald instalatd acut este printre cauzele frecvente ale unei complicatii mai rar diagnosti-
cate cum este edemul pulmonar unilateral, iar sindromul de consolidare localizat la nivelul lobului superior al plamanului
drept, ar putea fi considerat un indiciu sugestiv la un pacient cu sindrom coronarian acut. Prezentam cazul unei paciente
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care a dezvoltat edem pulmonar unilateral cauzat de regurgitare mitrala acutd din infarct miocardic, rezolvat prin aplicare
de proteza mecanica de valva mitrald, monitorizat pe parcursul a 4 ani postinterventie.
Cuvinte-cheie: edem pulmonar unilateral, insuficienta mitrald, pneumonie.

Summary. Surgical treatment of unilateral pulmonary edema due to acute myocardial infarction.

Severe acute mitral regurgitation is among the common causes of a lesser-identified complication such as unilateral
pulmonary edema. The presence of consolidation syndrome in the upper right lobe could be considered as a suggestion
for possible unilateral pulmonary edema in a patient with acute coronary syndrome. We present a case with unilateral
pulmonary edema caused by acute mitral regurgitation from myocardial infarction, resolved after valve replacement with
a mechanical valve, being monitored during 4 years postoperatively.

Key-words: unilateral pulmonary edema, mitral regurgitation, pneumonia.

Pe3rome. Xupyprudeckoe JiedeHue 0HOCTOPOHHET0 0TEKA JIETKOTO BHI3BAHHOT0 OCTPHIM HH(PAPKTOM MHOKApP/A.

Tspkenast ocTpasi HeTOCTATOUHOCTh MUTPAIBHOTO KIIAMaHa sSBJISACTCS OJHOW M3 YacThIX MPHYHH OJHOCTOPOHHETO OTeKa
JIETKHX, & BBISBICHAC CHHAPOMA YIUIOTHCHHS JICTOYHOW TKAHH, PACTIONOKCHHBIII B BEPXHEH [107Ie MPAaBOT0 JIETKOT0, MOKET
OBITh MOJICKA3KOM /IS TIPABIIIBHOTO TUATHO3a Y MAIMEHTA C OCTPHIM KOPOHAPHBIM CHHApOMOM. [IpencTaBmsieM citydail maim-
SHTKH, Y KOTOPOWi pa3BHIICS OMHOCTOPOHHHMIT OTEK JIETKHX, BHI3BAHHBII OCTPON MHUTPAIBHO perypruTanueii us-3a nHpapkra
MHOKap/a. XUpypruyeckoe JICUeHHEe ¢ 3aMEHOW MHUTPAIBHOTO KianaHa ObUT ONTHMAIBHBIM XUPYPTHICCKUM JICUCHHEM €ro
JUCQYHKINK H PA3PELLIII OTEK JIETKHX C YIIYUIIICHHEM COCTOSHUS MAIEHTKH, KOTOpast HAOMIOAaIach 4 Tojia Iociie OIepartH.

KuarwueBble ciioBa: O]IHOCTOpOHHI/Iﬁ OTCK JICTKUX, MUTPaJIbHad HEAOCTATOYHOCTb, TIHCBMOHUS.

Introducere. Edemul pulmonar cardiogen repre-
zintd o manifestare dramatica a insuficientei acute de
inima stanga. Valvulopatia mitrala sau disfunctia sis-
tolica si/sau diastolicd a ventriculului sting produce
cresterea retrograda a presiunii hidrostatice in circuitul
pulmonar, cu extravazarea lichidului in spatiul intersti-
tial, ulterior si in alveole. Radiografia toracelui identi-
fica un desen vascular proeminent in zonele pulmonare
superioare (liniile Sylla) cu limitele vaselor estompate
si uneori linii Kerley B (mult mai rar, linii A sau C), iar
pe masura umplerii alveolelor cu lichid, pe radiograma
apar zone insulare de umplere alveolara cu limite flu
in distributie simetrica perihilara cu aspect de imagine
»~in aripi de fluture” [1]. Diagnosticarea intarziatd a
edemului pulmonar este descrisa in special in cazurile
cu edem pulmonar unilateral [2].

Insuficienta severa de valva mitrald instalata acut
(prin ruptura de cordaje, cuspa sau de pilieri din trau-
matism, endocarditd sau necroza miocardicd) se afla
printre cauzele frecvente de edem pulmonar unilate-
ral [3-5], care in acest caz este localizat mai des in
lobul superior al plamanului drept [2]. Directiona-
rea jetului de regurgitare preponderent spre venele
pulmonare drepte si cresterea selectivd a presiunii
venoase este mecanismul ce explicd dezvoltarea ede-
mului pulmonar unilateral [5].

Prezentam cazul unei paciente care a dezvoltat
edem pulmonar unilateral cauzat de regurgitare mi-
trala acuta din infarct miocardic, rezolvat prin aplica-
re de proteza mecanica de valva mitrald, monitorizat
pe parcursul a 4 ani postinterventie.

Caz clinic. Pacientd in varsta de 69 ani, nefuma-
toare, se prezinta la camera de garda pentru dispnee
aparutd de o saptdmand, accentuatd progresiv pand
la dispnee de repaus, tuse persistentd, predominant

uscata, dureri retrosternale, durata 2-3 min, care au
aparut de 2 saptamani, mentionand la debut un epi-
sod de durere cu o duratd prelungita si iradiere in
portiunea inferioara a ambelor hemitorace, insotite de
fatigabilitate si astenie marcata. Autoadministrarea
de medicamente cu efect spasmolitic nu a ameliorat
simptomele. ECG efectuata la 4 zile de la debutul
simptomelor a fost interpretatd de citre medicul de
familie ca si fara leziuni ischemice sau necroza, desi
retrospectiv se atesta subdenivelarea segmentului ST
cu 1 mm in V4-V6, care se mentine si pe ECG de la
adresarea curenta (figura 1).

Examenul clinic a obiectivat ca si elemente pato-
logice o stare generala grava, paloare tegumentara cu
acrocianoza, matitate in regiunea inferioara a hemi-
toracelui drept cu abolirea murmurului vezicular in
zona respectiva si diminuare pe celelalte zone pulmo-
nare bilateral, cu raluri umede si crepitatii pe aria pul-
monard dreaptd, tahipnee (FR 24/min) si hipoxemie
severa (Sa02 la aerul ambiant 75%). S-a constatat o
alura ventriculara de 110/min, cu tensiunea arteriala
de 130/80 mmHg, zgomote cardiace ritmice, suflu
sistolic grad IV in focarul mitral, cu iradiere in axila.
Biologic sunt de mentionat un sindrom inflamator
cu proteina C reactivd majorata la 7 norme, VSH
70 mm/h, fard leucocitoza si fard deviere a formu-
lei leucocitare. Procalcitonina, troponina, CFK-MB,
INR, K+, ureea, creatinina, bilirubina, ALAT, ASAT
in corespundere cu valorile normale.

Ecocardiografia transtoracica a identificat dimen-
siuni crescute ale atriului stdng cu diametrul antero-
posterior de 45 mm, dimensiuni normale ale cavitatii
ventriculului stang, fard hipertrofie, dar cu afectarea
relaxarii si semne de hipokinezie a peretelui lateral.
Fractia de ejectie era 63%. Pe imaginea color se ob-
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serva regurgitarea mitrala gradul HI-1V (figura 3), Ecocardiografia transtoracica a identificat dimen-
produsd de ruptura pilierului cu jet antero-medial. siuni crescute ale atriului stang cu diametru antero-
Presiunea sistolica in artera pulmonara apreciatd la  posterior de 45 mm, dimensiuni normale ale cavitatii
ecografie era de 40 mmHg. ventriculului sting, fara hipertrofie, dar cu afectarea

surman

7 eV ] 1
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Figura 1. Electrocardiograma la internare

Figura 2. Radiografia toracelui 1n incidenta postero-anterioara (A) si laterald dreapta (B) demonstreaza semne
de congestie venoasa pulmonara cu cefalizarea circulatiei pulmonare, colectie lichidiana pleurala bilateral
cu patrunderea lichidului si in scizurile interlobare, sindrom de consolidare pulmonara in lobul superior pe dreapta
caracterizat de opacitati confluente cu un contur flu si bronhograma aerica
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relaxarii si semne de hipokinezie a peretelui late-
ral. Fractia de ejectie era 63%. Pe imaginea color
se observa insuficientd mitrala gradul HI-1V (figura
3), produsd de modificarea morfologica a pilierului
cu rupturd de cordaje (jet antero-medial). Presiunea
sistolicd in artera pulmonara apreciatd la ecografie
era de 40 mmHg.

S-a decis incercarea de a compensa medicamen-
tos insuficienta cardiaca si a trata infectia pulmonara
(ceftriaxon combinat cu levofloxacina parenteral),
iar ulterior — corijarea chirurgicald a valvulopatiei
mitrale. Pacienta ramane a fi afebrila, dar cu pro-
gresarea hipoxemiei Sa02 65% fara oxigen si 90%

cu suport de oxigen (flux 5 1/min), apoi ventilatie
non-invaziva CPAP.

HRCT torace (figura 4), efectuatd la a 3-ea zi
de internare, a pus in evidentd colectii lichidiene
pleurale bilateral si opacitati multiple cu aspect flo-
conos (sindrom alveolar nesistematizat) in campul
pulmonar superior si mediu pe dreapta, sugestive ca
si aspect pentru edemul pulmonar, doar ca era cu o
distributie asimetrica. Pe stdnga erau prezente unice
focare mici de consolidare cu distributie predominant
centrald, perihilar.

Starea pacientei cu agravare in dinamica, desatu-
reazd pana la SaO2 65% la aerul ambiant si 88% cu

Figura 3. Ecocardiografie transtoracica bidimensionala cu Doppler color, incidenta parasternald longitudinala.
Se observa regurgitarea mitrala grad I1I-IV cu jet antero-medial

13/01/2016

N S

Figura 4. HRCT a cutiei toracice in fereastra parenchimatoasa (reconstructie frontala — A si sectiuni axiale — B, C) pune
in evidentd sindrom de consolidare perihilar si lobul superior pe dreapta, pe stanga zone insulare de umplere alveolara
(C), dilatatii vasculare pulmonare bilateral. Remarcam artefactele determinate de miscari respiratorii in timpul efectuarii
CT, sustinute si de aspectul traheii, care se vede a fi in expir (B-sdgeatd). Colectii lichidiene pleurale bilateral
cu patrunderea in scizura interlobara (C)
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Figura 5. A —radiografia toracelui in incidenta postero-anterioara la a 4-a zi de la internare demonstreaza opacitati
confluente, de tonalitate hidrica, perihilar bilateral, cu bronhograma aerica, fiind evidentiatd imaginea ,,in aripi de
fluture”, dar cu asimetrie, opacitatile fiind mult mai extinse pe dreapta. B — radiografia toracelui in incidenta postero-an-
terioara efectuata la 5 zile dupa protezarea valvei mitrale cu valva mecanica (sageti), anuloplastia valvei tricuspide si
bypass aorto-coronarian. Se determind resorbtia importanta a consolidarilor pulmonare bilateral fata de radiografia din
14/01/2016. Remarcam persistenta semnelor de edem pulmonar interstitial bilateral in ariile pulmonare superioare
(opacitati liniare, linii Kerley, micronoduli, desen reticular), cu redistribuirea circulatiei pulmonare si resorbtia opacitati-
lor alveolare. Elevarea cupolelor diafragmatice bilateral, sinusurile costodiafragmatice libere

suport de oxigen si CPAP, a aparut tusea cu sputd spu-
moasa rozatd, initial interpretata ca si hemoptizie. Se
atesta si o progresare a semnelor de congestie venoa-
sd si edem pulmonar bilateral la ziua 4 de spitalizare
(figura 5A). La angiografie coronariana (18/01/2016)
se determind leziuni aterosclerotice trivasculare:
stenoza importanta pe artera circumflexa (tromboza
subacuta) si stenoze neimportante pe descendenta an-
terioara (figura 6).

A fost luata decizia de a opera pacienta de urgenta
pe indicatii vitale (la a 7-a zi de la spitalizare), fiind
efectuat by-pass aorto-coronarian pe 2 artere si pro-
tezarea valvei mitrale cu proteza mecanica (figura 7),

cu prezervarea aparatului valvular si anuloplastia val-
veli tricuspide.

Postoperator pacienta se recupercaza rapid,
examenul ecografic transtoracic la 4 zile postoperator
a decelat o usoara regurgitare mitrala transprotetica
(grad 1), fiind remarcatd si o evolutie pozitiva a
sindromului de consolidare pe radiografia toracelui
(figura 5 B). Pacienta a fost externatd la a 7 zi dupa
interventia chirurgicald. Ultima evaluare efectuata
in noiembrie 2020 (peste 4 ani de la episodul acut)
a constatat lipsa semnelor clinice de insuficientd
cardiacd si lipsa semnelor de congestie venoasa la
radiografia toracelui (figura §8).

Figura 6. Imagine coronarografica care obiectivizeaza stenozd importanta pe artera circumflexa (sageata neagra) si
stenoza neimportante la nivelul artei descendente anterioare (sageata alba)
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Figura 7. A — aspect macroscopic intraopertor al rupturii de muschi papilar (sageti). B — aspect intraoperator
al protezei valvei mitrale

v

Figura 8. Radiografia toracelui 1n incidenta postero-anterioara (A) si laterala stanga (B) peste 4 ani de la proteza-
rea valvei mitrale atestd campuri pulmonare transparente, accentuare de desen pulmonar lobul superior pe dreapta. Se
observa opacitatea metalica a valvei mitrale protezate (sdgeti negre) si opacitati metalice ce traduc suturile aplicate pe

stern dupa toracotomie

Discutii. Cea mai frecventd cauza raportatd de
edem pulmonar unilateral cardiogen este insuficienta
mitrala severa, de obicei acutd, secundara infarctului
miocardic acut, avand o predilectie pentru lobul supe-
rior al plamanului drept [2, 6]. Cauzele edemului pul-
monar unilateral sunt clasificate ca fiind cardiogene
(hipoplazia unilaterala de artera pulmonara, tromboza
venelor pulmonare, suntul congenital sau chirurgical
dreapta-stanga (de exemplu, sunt Blalock-Taussig),
pozitionare laterald stangd indelungata intraoperator
sau postoperator, insuficienta cardiacd acutd, ruptura
de sept interventricular dupa infarct miocardic acut,
supraincarcare volemica) sau pulmonare (embolism
pulmonar unilateral, emfizem/bule, edem pulmonar
de reexpansiune dupa toracocenteza pentru pneumo-
torace masiv sau revarsat pleural, sindrom Swyer-Ja-
mes si pneumonie) [2, 6-8].

Un pattern imagistic cu prezentare de conso-
lidari pulmonare unilateral, cu debut acut si com-
promitere importantd a functiei pulmonare la un
pacient varstnic, poate fi interpretat ca si o ma-
nifestare a pneumoniei, fiind printre cauzele de
rezolvare intarziatd a edemului determinat de in-
suficientd valvulara mitrala acutd din sindrom co-
ronarian [2]. Adresarea tardiva la etapa negativarii
markerilor de citoliza miocardica poate contribui la
un management eronat al cazului si crestere a leta-
litatii. Valorile crescute ale marcherilor inflamatori
de faza acuta (VSH, proteina C reactiva, leucoci-
tozd), desi sunt descrise si la pacientii cu infarct
miocardic acut, atunci cand asociazd un sindrom
de consolidare unilaterala la un pacient varstnic
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mai des determind initierea atibioticoterapiei pen-
tru pneumonie, chiar si in absenta febrei. Aparitia
colectiilor pleurale lichidiene compromite si mai
mult functia respiratorie, pacientii prezentand un
disconfort respirator mai important, dar si dificul-
tati de diagnostic diferential. Peptidele natriuretice
(BNP, NT-proBNP) au valoare predictiva negativa
la pacientii cu dispnee acutd suspecti de insufici-
entd cardiacd acuta, dar se va tine cont ca acestea
pot avea valori crescute si in alte boli non-cardiace
pneumonia fiind printre ele [9].

Bibliografie

1. Botnaru V., et al. Semiologie radiologica a
toracelui. Chisinau, 2005, 400 p.

2. Handagala R., et al. Unilateral pulmonary edema:
a case report and review of the literature. ] Med Case Rep,
2018. 12(1): p. 219.

3. Legriel S., et al. Unilateral pulmonary edema
related to massive mitral insufficiency. Am J Emerg Med,
2006. 24(3): p. 372.

4. Raman S. and S. Pipavath. /mages in clinical medi-
cine. Asymmetric edema of the upper lung due to mitral val-
vular dysfunction. N Engl J Med, 2009. 361(5): p. ¢6.

5. Schnyder P.A., et al. Pulmonary edema associat-
ed with mitral regurgitation: prevalence of predominant

CZU: 616.151:578.834.1
https://doi.org/10.52692/1857-0011.2021.1-69.42

Concluzii
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ent cu dispnee acutd, in care rapiditatea interventiei in-
fluenteaza mortalitatea, au o importantd majora pentru
gnostice si terapeutice limitate. In cazul clinic prezen-
tat, pacienta a fost tratata atat pentru edemul pulmonar,
cat si pentru infectia pulmonara, iar posibilitatea rezol-
varii chirurgicale a valvulopatiei in cadrul aceleiasi cli-
nici a avut un impact semnificativ pentru supravietuire
si asupra calitatii vietii acestei paciente dupa externare.
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Rezumat

Infectia cu SARS-COV-2 atinge primar sistemul respirator cu complicatiile emergente, dar poate afecta si alte sisteme
si organe, precum sa provoace coagulopatii in special la pacientii critici.

Mai frecvent sunt raportate cazurile de tromboza venoasa profunda cu complicatii trombembolice pulmonare la pa-
cientii cu COVID-19, si mult mai rar trombozele in pat arterial. Deosebit de rare sunt cazurile de tromboza in mai multe
locatii concomitent. Se prezintd un caz de tromboza arteriald multipla la un pacient cu COVID-19 si risc cardiovascular

sporit.

Cuvinte-cheie: COVID-19, coagulopatie, tromboza mezenteriala si coronariana.



