SEMIOLOGIA TESUTULUI SUBCUTANAT — DR. MARIA DANIELA TANASESCU

Prescurtari
AD/ AS = atriul drept/ stang; IC = insuficienta cardiacs;
ICA/ICC /ICCg /ICD / ICS = IC acuta / cronica /
congestiva / dreapta / stanga; IVC = insuficienta venoasa
cronica; RAA = renina-angiotensina-aldosteron; TFS =
tromboflebita superficiala; TVP = tromboza venoasa
profunda; VD/ VS = ventriculul drept/ stang;

Introducere

Tesutul subcutanat reprezintd stratul profund al pielii
(hipodermul). El este din punct de vedere patologic, solidar
cu pielea, o serie de procese patologice fiind dermo —
hipodermice, sau chiar epidermo-dermo-hipodermice.

Din punct de vedere al economiei sodiului i apei tesutul
subcutanat reprezintd o componenta a spatiului interstitial.
Modificarile  metabolismului  hidroelectrolitic se  vor
manifesta si prin modificari ale acestui tesut.

Tesutul subcutanat constituie principala rezerva calorica
a organismului prin stocul de grasime continut in adipocite.
Ca atare el se va modifica in alterarile starii de nutritie a
organismului:slabire si obezitate.

Edemul

Se caracterizeaza prin cresterea volumului lichidului
interstitial, localizatda sau generalizatd, cu acumulare de
sodiu si apa subcutanat. Volumul regiunii respective se
mareste iar reliefurile anatomice normale se sterg.
Deobicei la apasare lasd godeu. Edemul poate fi produs
prin cauze cu actiune exclusiv locala (edem inflamator,
alergic), si prin cauze generale (edem cardiac, renal, in
care in afara interventiei unor factori locali este obligatoriu
un sindrom de retentie hidrosalina generala).

Aspecte generale ale edemului

Tegumentele regiunii edematiate sunt intinse, lucioase,
in special in stadiul de constituire. Daca distensia
tegumentului se produce relativ rapid, pot sa apara
vergeturi, mai ales pe coapse si pe abdomen. In stadiul de
resorbtie, apar pliuri longitudinale fine. Edemele cronice
duc la Ingrosarea si cartonarea tegumentului, care capata
un aspect lichenoid aspru la palpare cu descuamare
marcatd. Aprecierea culorii tegumentului este importanta.
Astfel edemul renal este alb, cel cardiac si cel venos
cianotic, cel inflamator sau alergic rosu.

Temperatura locala este crescuta in edemul inflamator,
normald in cel renal, scdzutd in cel cardiac. Edemul
inflamator este dureros, majoritatea edemelor de cauza
generala sunt indolore. $i consistenta are valoare
diagnostica:edemele renal si carential sunt moi —pufose,
lasa ugor godeu, edemul inflamator gi venos sunt mai dure
—lasé mai greu godeu sau nu lasa deloc. Edemele cronice
mai ales cele cardiace i venoase se insotesc de o
proliferare fibroblastica ce face ca edemul sa devina
cartonat iar pielea se lichenifica. Edemele generalizate sunt
precedate de o retentie de lichide de de 4-6 kg. care poarta
numele de preedem. Adeseori se constata o crestere in
greutate de cateva kg, instalata in decurs de cateva zile.
Actiunea rapida si evidentd asupra greutatii corporale a
unui tratament diuretic confirma existenta preedemului.
Anasarca

Reprezinta un sindrom care exprima o foarte pronuntata
retentie de sodiu si apa. Se caracterizeaza prin edeme
generalizate si revarsate in cavitatile seroase. Vom intalni:
hidrotorace, ascitd, hidropericard, notiuni care exprima
acumularea de lichide in cavitatea pleurala, peritoneala,
pericardica. Aceste revarsate seroase sunt limpezi si de
culoare galben-verzui, sunt sarace in proteine.

Edeme generalizate
Denumirea nu e foarte adecvata deoarece pot aparea
initial localizate Tn anumite zone de electie, tendinta lor este
insa la generalizare. Sunt precedate de un stadiu de
preedem. Din punct de vedere al mecanismului implica un
mecanism de retentie hidrosalina la nivelul rinichiului.

Edemul cardiac

Este un edem care ascultd de gravitatie, predominand
deci decliv. La bolnavii ambulatori apare intai vesperal cu
localizare retromaleolara si pretibiala. Netratat, edemul se
generalizeaza, extinzandu-se de obicei ascendent. Edemul
generalizat asociat cu revarsate lichidiene in cavitatile
seroase se numeste anasarca.

Edemul este cianotic (cianoza de staza) si rece prin
incetinirea circulatiei sanguine si reducerea debitului
cardiac. Consistenta sa este relativ dura dar lasa godeu.
Cel mai adesea este precedat (si Tnsotit) de dispnee
evidenta. Edemul cardiac este caracteristic pentru ICD.
Diferentierea IC acuta (ICA) de cea cronica (ICC):

« in ICA se produce o scadere brusca a debitului cardiac,
ceea ce determina adesea hipotensiune sistemica, dar
nu provoaca edeme periferice;

«in ICC, de obicei, tensiunea arteriala este bine
mentinutd pana foarte tarziu in evolutia bolii; in schimb,
se produce, adesea, retentie hidrosalind cu formare de
edeme.

Manifestari retrograde determinate de IC (dreapta sau stanga)

Retrograd = in amonte, in spate.

* multe din manifestarile clinice ale ICC sunt consecinta
acumularii excesului de fluid in amonte de unul sau de
ambii ventriculi;

e fluidul acumulat in ICC se localizeaza de obicei in
amonte de ventriculul care este initial afectat.

¢ In ICS transsudeaza lichid din capilarele sistemice in
interstitiul pulmonar; in formele severe de ICS, lichidul
transsudat n interstitiul pulmonar poate patrunde in
alveole, ceea ce se numeste edem pulmonar acut;

e in ICD transsudeaza lichid din capilarele sistemice in
spatiul interstitial din fintregul organism -> edeme
periferice;

« fiziopatologie: creste presiunea in atriu > creste
presiunea in sistemul venos situate in amonte de atriu
(si de ventriculul corespunzator) - creste presiunea in
sistemul capilar situate Tn amonte de atriu (si de
ventriculul corespunzator) > creste transsudarea de
lichid in spatiul interstitial > retentie hidrosalina, edem.

Manifestari retrograde (in amonte) determinate de ICS

ICS poate fi determinata de supraincararea
hemodinamica a VS (de exemplu, in stenoza aortica) sau
de slabirea VS (de exemplu, dupa un infarct miocardic).

ICS > creste presiunea in AS > creste presiunea in
venele pulmonare - creste presiunea in capilarele
pulmonare > staza venoasa (congestie) pulmonara ->
transsudeaza lichid din capilarele pulmonare in interstitiul
pulmonar (edem pulmonar interstitial) > creste grosimea
(si scade elasticitatea) interstitiului pulmonar, inclusiv a
septurilor interalveolare > creste travaliul (efortul)
respirator - dificultate in respiratie si perceperea
constienta a travaliului respirator la eforturi din ce in ce mai
mici, pe masura ce ICS se agraveaza - dispnee din ce in
ce mai severa, mergdnd pana la dispnee paroxistica
nocturna, dispnee de repaus si ortopnee;

Manifestari retrograde (in amonte) produse de ICD

ICD - creste presiunea in AD - creste presiunea in

venele sistemice (> turgescenta venelor jugulare
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superficiale) = creste presiunea in capilarele sistemice >
edeme periferice, hepatomegalie de staza (congestiva).
Diferentierea dintre manifestarile ICD si cele ale ICS:

* retentia hidrosalina se produce in ambele forme de IC si
duce, in timp, la cresterea presiunii venoase sistemice;

e in IC de lunga durata (luni si mai ales ani de zile),
excesul de fluid nu mai este localizat exclusiv in spatele
ventriculului insuficient (adica, in amonte de acesta);

e cand boala de baza afecteaza in primul rand VD [de
exemplu, stenoza pulmonara valvulara congenitala sau
hipertensiunea pulmonara secundara trombembolismului
pulmonar], simptomele determinate de staza venoasa
(congestia) pulmonara sunt putin importante sau
absente, dominadnd cele cauzate de staza venoasa
sistemica [edem periferic, hepatomegalie congestiva,
distensia venoasa sistemica];

Manifestari anterograde ale IC care genereaza edem

scade debitul cardiac - se redistribuie debitului cardiac
- scade perfuzia renala (fenomenul princeps in retentia
hidrosalina) - creste reabsorbtia Na in tubul contort
proximal = scade cantitatea de Na care ajunge la macula
densa - activarea sistemului RAA - retentie hidrosaling;

Edemul poate sa fie sever desi presiunea venoasa
sistemica este minim sau deloc crescuta.

Retentia hidrosalina in ICCg

» este consecinta unei succesiuni complexe de ajustari
determinate de scaderea debitului sistemic al VS;

 determina multe dintre manifestarile clinice ale IC;

e acumularea anormala de fluid si expansiunea volumului
sanguin care o insoteste constituie un important
mecanism compensator care tinde sa mentind debitul
cardiac si, astfel, perfuzia organelor vitale;

* cu exceptia stadiilor terminale ale IC, ventriculul
opereaza pe o curba functionala ascendenta, chiar daca
deprimata si aplatizata;

e cresterea volumului si a presiunii telediastolice
ventriculare caracteristice pentru IC ajuta la mentinerea
debitului cardiac [care are tendinta s& scada din cauza
IC], desi determina congestie venoasa pulmonara si/sau
sistemica.

Indiferent de mecanismele
hidrosalina, in ICCg:

» cresc volemia gi volumul lichidului interstitial;

« creste cantitatea de sodiu si de clor din organism;

« anomaliile volemice si hidroelectrolitice scad pe masura
ce se obtine, terapeutic, compensarea clinica (in special
prin tratamentul diuretic);

Manifestari ale IC explicate (partial sau total, direct sau
indirect) prin retentia hidrosalina: e raluri pulmonara; e
edeme cardiace; e hidrotorace; e ascita; e hepatomegalie
congestiva > icter; e edem intestinal > malabsorbtie >
casexie cardiaca.

Ajustari neuroumorale in ICCg

* se activeaza sistemul nervos adrenergic;

* se activeaza sistemul sistemul RAA - creste secretia
de renind, sinteza de angiotensind gi secretia de
aldosteron

« creste eliberarea hormonului antidiuretic, a endotelinei;

e creste eliberarea peptidei natriuretice atriale si
cerebrale, care contracareaza doar intr-o mica masura
celelalte modificari neuroumorale;

Ajustarile neuroumorale din ICCg determina:

» scaderea eficientei umplerii patului arterial sistemic >
modificarile renale si hormonale caracteristice ICCg;.

* cresterea rezistentei vasculare sistemice;

implicate in retentia

« retentie de Na si apa si excretia crescuta de K;

* hiponatremie de dilutie in formele severe de IC, cand
scade capacitatea de a excreta.

Rolul relativ al diferitelor ajustari neuroumorale,
hormonale si hemodinamice in producerea edemului la
pacientii cu ICCg:

e cresterea presiunii venoase sistemice si alterarile
functiei renale si corticosuprarenale caracteristice IC
variaza, de la un pacient la altul, in importanta lor
relativa in producerea edemului;

» axa RAA este activata cel mai intens in ICA; activitatea
axei RAA tinde sa scada pe masura ce IC se
cronicizeaza;

* la pacientii cu valvulopatie tricuspidiana rolul dominant
in formarea edemului este jucat de cresterea presiunii
venoase sistemice [care determina transsudarea de
lichid din capilare sistemice];

* la pacientii cu pericardita constrictiva, rolul dominant in
formarea edemului este jucat de transsudarea de lichid
din capilare sistemice [consecintd a cresterii presiunii
venoase];

Distributia edemului in ICCg:

« dat fiind caracterul lui hidrostatic, edemul este decliv;

+ dimineata, edemul este mai evident in zonele carea au
fost declive in cursul noptii — este distribuit in functie de
pozitia (predominanta) in care doarme pacientul;

* seara, edemul este mai evident la membrele inferioare;

* la pacientii care se deplaseaza, edemul apare, la
inceput in regiunea pretibiala si la glezne
(retromaleolar);

* la pacientii alitati, edemul apare, la inceput in regiunea
sacratg;

e in masura in care poztia pacientului este simetrica,
edemul este simetric;

« la pacientul care prefera decubitul lateral pe o anumita
parte, edemul este asimetric;

e rareori si doar tardiv in evolutia IC, edemul apare la
brate si la fata;

Hidrotoracele din ICCg

» este consecinta cregterii
pleurale;

» se produce prin transsudarea lichidului in cavitatile
pleurale;

e cel mai adesea, apare cand presiunea este crescuta
atat in venele sistemice, cat si In venele pulmonare
(intrucat venele pleurale dreneaza in ambele sisteme
venoase);

e poate sa apara si cand presiunea este crescuta doar
intr-unul dintre cele doua sisteme venoase (sistemic sau
pulmonar);

* prezenta hidrotoracelui nu implicad neaparat insuficienta
cardiaca dreapta, intrucat poate sa apara in ICS izolata;
» este mai frecvent in cavitatea pleurald dreapta decét in
cea stanga [deoarece deplasarea catre mediastin a
plamanului impins de lichidul pleural este contracarata,
pe stdnga, de prezenta cordului; in plus, multi cardiaci
evita decubitul lateral stang, preferand sa stea pe

dreaptal.
Ascita din ICCg:

» este consecinta cresterii
peritoneale;

e se produce prin transsudarea lichidului in cavitatea
peritoneal3;

* nu apare in ICS izolata [ci doar Tn insuficientd cardiaca
dreapta, izolata sau nulj;

presiunii din capilarele

presiunii  din capilarele
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« este rezultatul cresterii presiunii in venele hepatice si in
venele care dreneaza peritoneul;

* in cantitate mare, apare cel mai adesea la pacientii cu
valvulopatie tricuspidiana sau cu pericardita constrictiva.

Edemul renal

In aceasta categorie se disting doua tipuri de edeme:

Edemul nefrotic denumit astfel deoarece este tipic
pentru sindromul nefrotic caracterizat prin proteinurie
importanta. Ca o consecinta a pierderii renale de proteine
apare hipoalbuminemia care produce edem prin scaderea
presiunii coloid osmotice. Mecanismele de retentie a
sodiului si apei intervin secundar.

Edemul nefritic intalnit in alte nefropatii in special in
glomerulonefrite care nu sunt insotite de albuminurii mari
care sa modifice concentratia proteinelor plasmatice, Tn
acest caz cauza ar fi incapacitatea rinichiului de a excreta
sodiul ingerat.

Edemele renale intereseazad predominant fata si in
special pleoapele. Edemul este alb, moale, pufos, lasand
usor godeu. Temperatura tegumentelor este normala.
Tendinta la generalizare este frecventa. Oliguria este
constantd. Tn edemul nefrotic albuminuria depaseste
4g/24h. In edemul nefrotic hematuria, deobicei
microscopica este foarte frecventa ca si hipertensiunea
arteriala.

Edemul carential-nutritional

Numit si edem de foame sau casectic, este un edem
generalizat, moale, pufos, lasdnd usor godeu. Se
localizeaza preferential la nivelul membrelor inferioare, dar
si la fatd. Aspectul se aseamana cu edemul nefrotic. Cauza
edemului o constituie carentele alimentare, tulburarile in
digestia mecanica si chimicd a proteinelor, malabsorbtia
intestinala, pierdere excesiva de proteine prin tractul
gastrointestinal si insuficienta hepatocelulara cu reducerea
sintezei de proteine. Indiferent de cauza mecanismului de
producere este dominat de hipoalbuminemie cu reducerea
presiunii oncotice a plasmei.

Edemul hepatic

Este un edem alb, pufos localizat in special la nivelul
membrelor inferioare. Cum apare de obicei la cirotici
decompensati tabloul clinic este dominat de ascité evidenta
si disproportionata, fatd de gradul edemului. In hepatite
acute sau cronice apare mai rar. La examenul clinic se
poate constata icter, stelute vasculare ginecomastie si alte
semne de suferintd hepatocelulara. In producerea sa
intervin:hipoalbuminemie, prin reducerea sintezei hepatice,
hipersecretia de aldosteron, reducerea metabolizarii
hepatice a aldosteronului, ADH-ului si altor hormoni
steroizi.

Edemul de sarcina

Este moderat, alb, moale al membrelor inferioare,
survine frecvent in ultimele luni de sarcina. Clasic atribuit
compresiei venei cave prin uterul gravid, este dependent in
mare masura de factori umorali:estrogeni,
hiperaldosteronism.

Edemele generalizate aparute dupa a 20-a saptaméana
de sarcind insotite de hipertensiune arteriala, proteinurie
mai ales la o nulipara constituie nefropatie gravidica sau
preeclampsia. Eclampsia se caracterizeaza prin convulsii
tonico-clonice urmate de coma.

Edemul catamenial sau ciclic

Este un edem discret pana la moderat al membrelor
inferioare aparand la femei, mai ales in a 2-a jumatate a
ciclului menstrual

Edemul in mixedem

Uneori in hipotiroidia severa se constata edeme
adevarate, lasand godeu pe langa ingrosarea tegumentelor
cu mucopolizaharide.

Edemele iatrogene
Administrarea intempestiva de corticoizi, estrogeni,
unele medicamente antihipertensive pot produce edeme.

Edemele locale sau regionale

Edemul inflamator

in inflamatiile superficiale determinate de infectii dar i
de traumatisme, arsuri, edemul este constant avand un
aspect caracteristic, este rosu, cald, dureros, lasa greu sau
deloc godeu.

In infiltratiile profunde (de exemplu pleurezie purulenta,
abces perinefretic) poate aparea edem parietal care este
de obicei alb, cald, moale. Reteaua venoasa superficiala
este adeseori dilatatd. In producerea edemului inflamator
permeabilizarea capilara cu trecerea proteinelor in intestin
si cresterea presiunii oncotice tisulare este elementul
patologic esential.

Edemul Quinge sau edemul angioneurotic
Este un edem rozat, pruriginos sau usor dureros
adeseori cu tendintd la simetrie. Apare predominant
palpebral, la buza superioara, poate avea orice localizare
cutanata si interesarea mucoaselor este frecventa.

Edemul este fugace evoluand in ore, rar in zile dar
putdnd aparea cu alte localizari. De obicei puseurile
evolueaza benign dar prognosticul este intunecat de
posibilitatea aparitiei edemului glotic. Este produs prin
permeabilizarea capilara determinata de un fenomen de
alergie imediata.

Edemele venoase
Edemul venos este predominant un edem de staza
determinat de cresterea presiunii venoase.

Tromboflebita superficiala (TFS)

Edemul este limitat la teritoriul din jurul cordonului
determinat de vena trombozata avand caractere
inflamatorii.

Cordonul venos din TFS:

« are traiectoria unei vene superficiale;

« este rosu, cald, dureros;

» determina edem inflamator
inconjurator;

Tromboza venoasa profunda (TVP)

Edemul se localizeaza de obicei la un membru inferior
rar la ambele sau la membrele superioare. Initial discret,
traducandu-se numai prin cresterea diametrului gambei,
devine ulterior evident. Este dureros spontan, la palpare si
dureroasa este si musculatura gambei la compresia sau la
flexia dorsala a piciorului (semnul Homans). Cand
diminueaza edemul, cordonul venos profund devine
palpabil.

Manifestari la membrul afectat de TVP:
* tumefactie unilaterala;
* durere;
* creste turgescenta tisulara;

limitat la teritoriul



4 SEMIOLOGIA TESUTULUI SUBCUTANAT — DR. MARIA DANIELA TANASESCU

« distensia venelor superficiale, cu aparitia unor colaterale
venoase proeminente;

» modificarea culorii;

« modificarea temperaturii locale;

Culoarea membrului afectat de TVP:

* la multi pacienti, este normala; e poate fi rosie, in care
caz temperatura locala poate fi crescutd; e la unii
pacienti poate fi cianotica; e rareori este palida; e poate
fi modificatd prin hiperpigmentarea de staza cand
preexista o insuficientd venoasa cronica;

Forme clinice / complicatii ale TVP:

> phlegmasia alba dolens: tumefactia palida a
membrului inferior; edemul marcat genereaza o presiune
tisulara interstitiala care depaseste presiunea de perfuzie
capilara;

> phlegmasia coerulea dolens: tumefactia cianotica a
membrului inferior; consecinta hemoglobinei dezoxigenate
din sangele care stagneaza in capilare;

» sindromul postflebitic: complicatie tardiva a TVP;
tumefactia membrului inferior dificil de diferentiat de cea
determinatad de de TVP acuta recidivanta;

in TVP de gamba

> examenul fizic local poate evidentia: e durere in
regiunea posterioara a gambei; e caldura; e cresterea
turgescentei tisulare; e tumefactie modesta; erareori, un
cordon venos palpabil.

» diagnosticul:

- este adesea dificil de pus la patul bolnavului;

 este ingreunat intrucat poate fi afectat unul dintre cele
cateva trunchiuri venoase, permitand intoarcere
venoasa adecvata prin vasele ramase patente;

« cel mai frecvent simptom este durerea de gamba;

e un semn clasic (semnul Homans), pozitiv in unele
cazuri, consta Tn aparitia durerii (sau Tn rezistenta opusa
de pacient) la dorsiflexia piciorului (acest semn este
putin util in punerea diagnosticului);

Diferentierea TFS de TVP (in general este ugoara)

» tromboflebita superficiala:

» edemul se limiteaza la zona din jurul venei afectate;

« edemul apare prin mecanism inflamator;

+ de regula, examenul fizic evidentiaza cordonul venos;

¢ nu determina embolism pulmonar;

* pacientii acuza durere la locul trombului;

« principalul semn clinic este cordonul venos;

» tromboza venoasa profunda:

« edemul apare prin cresterea presiunii hidrostatice;

* rareori, examenul fizic evidentiazd un cordon venos;

» edemul cuprinde intregul membru afectat;

* pacientii acuza durere difuza in membrul afectat;

« principalul semn clinic este edemul;

» embolismul pulmonar este o complicatie caracteristica;

Insuficienta venoasa cronica (IVC)

IVC poate fi consecinta tardiva a unei TVP si se
asociaza cu incompetenta valvulelor venoase. Deseori este
insotita de varice.

Adesea dupa o TVP, vena devine rigida si cu pereti
ingrogati. Desi cele mai multe vene se recanalizeaza dupa
un episod de tromboza, venele proximale mari pot raméane
obstruate. Disfunctia valvulara la venele profunde poate sa
apara Tnsa si fara a fi precedata de o tromboza [disfunctia
valvulara primaral.

Apare aproape intotdeauna la membrele inferioare.
Edemul poate fi unilateral sau bilateral egal sau inegal.
Tegumentele sunt cianotice adesea cu discromie de staza.
Complicatii cutanate posibile: e eczema varicoasa; e ulcer

varicos cronic supramaleolar; e si celulitd indurativa
cronica.
Fiziopatologia IVC

Valvulele venoase normale sunt suple si previn fluxul de
sange retrograd prin axul venos profund.

Dupa o TVP, valvulele venoase se ingroasa si se
contracta - nu mai pot impiedica fluxul de s&nge retrograd
prin axul venos profund

IVC - creste presiunea in axul venos profund, mai ales
distal (unde contribuie si efectul gravitatiei) > venele
profunde distale se destind - valvulele venoase se
distanteaza excesiv. > incompetentd secundara a
valvulelor distale

De obicei, durerea din IVC este moderata, difuza,
surda.

Caracteristici tipice ale durerii si edemului din IVC:

* se agraveaza la ortostatism prelungit;

» se amelioreaza daca membrul afectat este tinut in sus;

« se poate accentua la caldura;

« se poate ameliora la purtarea unui ciorap elastic;
Examenul fizic din IVC

e« membrul inferior Tn ansamblu: edem, cresterea
circumferintei, vene superficiale destinse, deseori
varicos;

* portiunea distalda a membrului inferior: eritem, dermita,
celulita recidivanta, hiperpigmentare de staza;
* ulceratii cutanate mai ales in jurul celor doud maleole;

Edemul in pelerina

Este localizat in jumatatea superioara a toracelui si la
membrele superioare. Se asociaza cu circulatie colaterala
venoasad evidentd. Este determinat de obstructia cavei
superioare in cadrul sindromului mediastinal.

Limfedemul

Este edemul de cauza limfatica numit elefantiazis din
cauza aspectului membrelor inferioare, amintind aspectul
picioarelor elefantului. Forma cea mai tipica este
determinatéd de filariozd boala data de un nematod ce
patrunde in vasele limfatice. Limfedemul primar poate fi
congenital (prin malformatie a vaselor limfatice) sau
dobandit care apare datorita limfangitelor sau erizipelurilor
repetate cu obstructie a vaselor limfatice.

Edemul, localizat la membrele inferioare, incepe
asimetric si este moale apoi devine cartonat si apar
lichenificari. Caracteristica este predominanta distala.
Limfedemul secundar este determinat deobicei de o invazie
neoplazica a ganglionilor limfatici sau ablatia chirurgicala a
acestora. La membrul inferior progreseaza dinspre distal
(picior) spre proximal (coapsa).

Caracteristici etiologice ale celor doua categorii de
limfedem:

» limfedemul primar: obstructia / agenezia / hipoplazia
vaselor limfatice;

» limfedemul secundar: este o afectiune dobandits;
poate fi determinat de lezarea / obstructia canalelor
limfatice anterior normale;

Etiologia limfedemului secundar:

» 0 cauza foarte frecventa sunt episoadele recidivante de
limfangita bacteriana, determinate de obicei de
streptococi;

» cea mai frecventa cauza la nivel mondial este filarioza;

» tumorile (de examen. limfoamele) pot obstrua vasele
limfatice >limfedem;

« atat interventia chirurgicald, cat gi radioterapia pentru
carcinomul mamar pot determina limfedem al membrului
superior;
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« limfedemul se poate asocia cancerului de prostata;

Aspectele clinice din limfedem:
 Tn general, este o afectiune nedureroass;

* pacientii pot resimti cronic o senzatie surda, de greutate
in picior;

e cel mai adesea, principala preocupare a pacientului
este legata de aspectul piciorului;

* cand afecteazd membrul inferior, initial cuprinde
piciorul, iar ulterior progreseaza in sus, pana cand
intregul membru inferior se edematiaza;

« membrul afectat isi pierde conturul normal si degetele
apar patrate;

Cele doua stadii de evolutie ale limfedemului:

» stadiul timpuriu: e edemul este moale; e edemul lasa
usor godeu la presiune;

» stadiul cronic: e tesuturile devin indurate; e membrul
are o textura lemnoasa; e edemul poate sa nu lase
godeu; e tesutul subcutanat se fibrozeaza;

Diagnosticul diferential

Limfedemul trebuie diferentiat de afectiunile venoase
care determina tumefactia unilaterala a membrului inferior

(TVP si IVC):

> afectiuni limfatice: e in general, tegumentul nu este
modificat; e edemul este mai dur; e nu apar dilatatii
venoase superficiale;

> afectiuni venoase: e adesea, venele superficiale sunt
dilatate varicos; e edemul este mai moale; e adesea,
exista modificari de dermita / hiperpigmentare de staz3;

Edemul gravitational

Apare datorita actiunii prelungite a gravitatiei cum ar fi
dupa o calatorie prelungita cu trenul sau automobilul, la
bolnavi cu sindrom sever de ischemie periferica ce tin
piciorul atérnat la marginea patului.

Edemul neurotrofic
Este un edem moderat interesand un membru paralizat.

Deshidratarea
Prin deshidratare se fintelege conditia clinica
determinatd de reducerea continutului  hidric  al
organismului. Pierderea predominanta de apa determina
deshidratare celulara, pierderea predominantda de sare
corespunde deshidratarii extracelulare.

Deshidratarea celulara

Este determinata de pierdera predominanta de apa
prin:poliurie, transpiratie. Poate insoti edemele, céand
bolnavul edematos reduce aportul de lichide mentinand
ingestia de sare.. Bolnavul se plange de sete si anorexie,
fara greatd, limba este uscata sau chiar prajita din cauza
scaderii secretiei parotidiene. Febra este frecventad prin
alterarea termoreglarii. Severitatea este determinata de
fenomenele nervoase:respiratie Cheyne-Stokes, delir,
somnolenta progresand pana la coma.

Bolnavii sunt oligurici cu densitate urinara crescuta,
presiunea osmotica a plasmei este crescuta si se constata
hipernatremie. Asocierea cu edemele generalizate este
posibila.

Deshidratarea extracelulara

Deshidratarea extracelulara, este consecinta pierderilor
predominante de sodiu pe cale renala (tratament diuretic
excesiv, unele nefropatii), digestiva (varsaturi, diaree)
cutanata (transpiratii), reducerea drastica a aportului de
sare. Bolnavii nu se plang de sete. Se constata reducera
ponderala, pliu cutanat persistent, hipotonie a globilor
oculari, toate semne ale reducerii volumului interstitial si

tahicardie, hipotensiune péna la colaps ortostatic prin
reducerea volumului circulant.

Bolnavii sunt oligurici cu densitate urinara crescuta, au
hemoconcentratie, hiperazotemie, scaderea presiunii
osmotice a plasmei, natremiei si cloremiei. Se poate asocia
cu hiperhidratare celulara prin migratia apei in interiorul

celulelor caracterizatd prin:apatie, cefalee, varsaturi,
crampe musculare.
Deshidratare globala.
Este cea mai comuna. Simptomele si semnele

deshidratarii intra si extracelulare apar cumulate.

Semiologia tesutului grasos

Lipomul este o tumoare benigna formata din tesut
adipos, numarul si talia adipocitelor sunt crescute.

Lipomul circumscris este o tumoare subcutanata
mobild pe planurile profunde si superficiale, nedureroasa,
lobulatd, fincapsulatd. Fibrolipomul are consistenta
crescuta. Lipoamele difuze nu au capsula, sunt mase de
grasime ce ocupa in special umerii, gatul, toracele,
regiunea lombara. Uneori numarul lipoamelor este foarte
mare fiind distribuite mai mult sau mai putin simetric, ceea
ce poarta numele de lipomatoza.

Lipomatoza nodulara circumscrisa sau
adenoplipomatoza simetrica, sunt lipoame circumscrise
interesand deobicei regiunea cervicala sau axilara

Adipoza dureroasa Dercun_se caracterizeaza prin
lippame nodulare mari dispuse simetric pe trunchi,
antebrate, coapse, predomina la femei de varstd medie.
Elementul caracteristic este durerea spontana si la palpare
a maselor adipoase.

Lipodistrofia Barraquer-Simons, se caracterizeaza
prin disparitia progresivd a tesutului adipos in juméatatea
superioara a corpului, capul lund aspectul unui ,cap de
mort”’, cu depunere concomitenta de grasime in jumatatea
inferioara a corpului.

Hemoatrofia faciala Romberg, se produce topirea
tesutului adipos limitata la jumatate de fata.

Lipedemul membrelor inferioare consta in ingrosarea
relativ. omogena a paniculului adipos al membrelor
inferioare. Survine de obicei la femei obeze dar nu cedeaza
cu reducerea greutatii corporale. Uneori se asociaza cu
edem adevarat.

Lipodistrofia insulinica apare la diabeticii tratati cu
insulind subcutanat. Apar noduli hipodermici alternand cu
atrofia tesutului adipos, pielea supraiacenta este ingrosata
si insensibila.

Paniculita _simpla este constituita din noduli relativ
durerosi subcutanati, tegumentele sunt normale.

Celulita corespunde unei inflamati a tesutului
subcutanat dar cu caracter mai difuz. Foarte tipica este
celulita gambelor ce apare in sindromul de insuficienta
venoasa cronica, tegumentul aratd leziuni de dermatita
ocra, tesutul subcutanat este mai indurat, varicele sunt
constante, eczema si ulcerul varicos sunt frecvente.

Boala Weber-Christian sau paniculita nodulara
febrila _recidivantd se caracterizeaza prin noduli
subcutanati de dimensiuni variabile, relativ durerosi situati
mai ales pe coapse si trunchi., insotiti de febra, astenie,
anorexie. Nodulii evolueaza spre atrofie lasand in urma lor
0 zona tegumentara deprimata, recaderile sunt frecvente.

Sindromul Rothmann-Makai sau paniculita
spontana se caracterizeaza prin modificari locale analoge
celui din boala Weber-Christian, dar fenomenele generale
lipsesc.




