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Rezumat

Sindromul post-tromboembolism pulmonar (SPEP) afecteazd
calitatea vietii supravietuitorilor tromboembolismului pul-
monar (TEP) acut, manifestdndu-se prin dispnee persistentd.
Diagnosticul diferential intre sechelele vasculare pulmonare
si deconditionarea fizicd necesitd metode noninvazive, pre-
cum testul de efort cardiopulmonar (CPET). S-a urmdrit
evaluarea valorii diagnostice a CPET in diferentierea SPEP
de deconditionarea fizicd. S-a efectuat un studiu prospectiv,
comparativ, in care au fost inclusi 53 de pacienti post-TEP
si 47 de pacienti cu dispnee persistentd fdrd antecedente de
TEP; toti subiectii au fost evaluati clinico-paraclinic si prin
CPET pe cicloergometru. CPET a identificat trei profiluri
functionale distincte la 3-6 luni post-eveniment, diferentiind
cu precizie un segment de 15-20% cu risc inalt de hipertensi-
une pulmonard cronicd de pacientii cu deconditionare fizicd
predominantd. CPET s-a dovedit util in triajul functional al
pacientilor post-TEP, avand valoare diagnosticd superioard
in identificarea mecanismelor vasculare reziduale comparativ
cu deconditionarea fizicd.

Cuvinte-cheie: test de efort cardiopulmonar, tromboembolism
pulmonar, deconditionare fizicd

Summary

Diagnostic value of cardiopulimonary exercise test in dif-
ferentiating physical deconditioning from post-pulmonary
thromboembolism syndrome through clinical-paraclinical
correlations

Post-pulmonary embolism syndrome (PPES) affects the quality
of life of survivors of acute pulmonary thromboembolism (PE),
manifesting as persistent dyspnea. Differential diagnosis be-
tween pulmonary vascular sequelae and physical decondition-
ing requires non-invasive methods such as cardiopulmonary
exercise testing (CPET). The aim was to assess the diagnostic
value of CPET in differentiating PPES from physical decon-
ditioning. A prospective, comparative study was performed,
including 53 post-PE patients and 47 patients with persistent
dyspnea but without prior PE; all subjects underwent clinical-
paraclinical evaluation and CPET on cycloergometer. CPET
identified three distinct functional profiles at 3-6 months
post-event, accurately differentiating a 15-20% segment at high
risk of chronic pulmonary hypertension from patients with
predominant physical deconditioning. CPET proved useful for
the functional triage of post-PE patients, providing superior
diagnostic value in identifying residual vascular mechanisms
versus physical deconditioning.

Keywords: cardiopulmonary exercise testing, pulmonary
embolism, physical deconditioning
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VALOAREA DIAGNOSTICA A TESTULUI
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ITocm-nézounviii mpomboamobonuueckuti cunopom (IITC)
yxyouLaem Ka4ecmeo HU3HU NAYUeHMos, Nepesusuiux
ocmpotii néeounviit mpomboambonusm (TIJIA), nposenssco
nocmosHHoti 00vuuKoil. Jupdeperyuanvias ouasHocmuxa
MeNOY NE20UHBIMU COCYOUCTNBIMU NOCTIEOCTN8USMU U PU3U-
"eckoil 0empeHuposanHoCcmvio mpebyem HeuHBA3UBHIX
Merno008, Maxkux Kax KapouonynoMoHAIbHbLLL HAZPY30UHbLLL
mecm (KITHT). Llenv cocmosina 8 oueHke 0uazHOCmMu1eckoti
uenrocmu KITHT 6 ouppepervyuavuu ITTC om ¢pusuueckoii
dempenuposanrocmu. oo nposedero npocnexmusroe
cpasHumenvHoe Ucce008aHue, 6 KOMopoe ObLIU 6KTI0UeHbL
53 nayuenma nocne TIJIA u 47 nayueHmos ¢ NOCMOSTHHOU
o0viukoti 6e3 anamresa TOJIA; 6cem navueHmam 6vinonHen
KIIHT Ha senospeomempe, a makie KoOMnaeKCHoe KIUHU-
Ko-napaxnunuyeckoe obcnedosanue. KITHT sviseun mpu
PA3NUUHBIX PYHKUUOHATLHLIX NPOPUTIT Hepe3 3-6 mecsl,es
nocne cobvimus, mo4Ho ouppepenyupys ceemerm 15-20%
C BLICOKUM PUCKOM XPOHUHECKOU 1€204HOTI eunepmeH3uu
om nayueHmos ¢ npeobnadarouieti Pusuueckoil demperu-
posannocmoro. KITHT nokaszan ceow apgexmusHocmoy 6
PyHKYUoHANLHOU copmuposke nayuenmos nocne TOJIA,
06nadas 6onee 8vICOKOTE OUAZHOCMUYECKOTE UeHHOCIbIO 8
BbISIBIIEHUL OCIAMOUHBIX COCYOUCINBIX MEXAHUSMOB 1O
cpasHeHuio ¢ usu1ecKoil 0empeHuUpoBanHoCbIo.

Kntouesvie cnosa: kapouonynvMoHanvHoe HAZPYy304HOe
mecmuposaue, n1e204HAs MPOMO0IMOONUS, PusuUecKkas
OempeHupo8aHHOCMb

Introducere

Tromboembolismul pulmonar acut (TEP) este una
din manifestarile clinice al tromboembolismului venos
(TEV), fiind a treia cea mai frecventa patologie cardio-
vasculara dupa infarct miocardic si AVC [1, 2]. Evolutia
in timp a TEP este caracterizata de o proportie consi-
derabila de pacienti cu dispnee persistenta, capacitate
limitata de exersare, statut functional afectat sau cali-
tate joasd a vietii [3, 4]. Aceasta entitate este cunoscuta
ca sindrom post-tromboembolism pulmonar (SPEP)
[5]. Conform studiilor, morbiditatea este mai inalta in
randul pacientilor simptomatici. Dispneea cronica si
intoleranta la efort persista la cca 50% din pacientii
post-TEP [6-7], coreland cu o incidenta ridicata (30-50%)
a sechelelor vasculare pulmonare dupa o perioada de
6 luni de terapie anticoagulanta standard [1, 8].

Efectuarea testului de efort cardiopulmonar
(CPET) permite identificarea anomaliilor fiziologice,
precum cresterea fractiei spatiului mort si un rdspuns
ventilator excesiv in timpul efortului [9-10]. Prin
monitorizarea simultana a schimburilor gazoase si
a dinamicii respiratorii, CPET obiectiveaza meca-
nismele fiziopatologice care stau la baza dispneei




la efort, oferind informatii valoroase atunci cand
etiologia acesteia este incerta. Avand in vedere ca
dispneea poate fi influentata de factori coexistenti
(varsta inaintatd, obezitate, anemie, afectiuni onco-
logice sau comorbiditati cardiopulmonare), CPET
este esential pentru diagnosticul diferential intre o
limitare functionala de cauza cardiovasculara sau
pulmonara si deconditionare fizica post-eveniment
[11-12].

Testul de efort cardiopulmonar determina limi-
tarile la efort prin masurarea respiratie-cu-respiratie
a schimbului de gaze (VO,, VCO,), frecventei cardiace
si ventilatiei (V) in timpul efortului incremental [9].
Limitarile suntidentificate prin analizaVO, peak (ca-
pacitate aerobicad), rezerva respiratorie, puls oxigenul
si pragul metabolic pentru a diferentia insuficienta
cardiaca, patologia pulmonara sau deconditionarea
[10, 13].

Principalii determinanti ai limitdrilor la efort
identificati prin CPET sunt:

— Limitari cardiovasculare: indicate de un VO,
peak (<80% din valorile prezise), puls O, scazut
(indica la volum-bataie redus) si o frecventa cardi-
aca inalta la efort fizic maxim (>85% din valoarea
maxim-prezisa) [9, 11].

- Limitari pulmonare/ventilatorii: caracterizate
de o rezerva respiratorie redusa (<15%) sau o rata
V./VCO, inalta (>34), semnificand incapacitatea
de a creste ventilatia pentru a corespunde cerintei
metabolice [1, 11].

- Limitarea schimbului de gaze: indicata de o
cadere a saturatiei oxigenului (SpO,) sau un gradient
presional a O, ridicat [8, 12].

- Limitdri musculare/periferice: caracterizate de
un prag anaerob precoce cu VO, peak redus, dar
rezerve ventilatorii si frecventd cardiaca reduse [5].

- Deconditionare: indicata de VO, peak redus,
dar puls O, si raspuns ventilator normal, deseori cu
o frecventd cardiacd inalta la efort fizic maxim [5, 10].

Scopul cercetarii a constat in evaluarea valo-
rii diagnostice a testului de efort cardiopulmonar
in identificarea mecanismelor fiziopatologice ale
intolerantei la efort post-tromboembolism pul-
monar, pentru realizarea diagnosticului diferential
intre deconditionarea fizica si sechelele vasculare
reziduale.

Materiale si metode

Studiul este prospectiv, comparativ, axat pe
diagnosticul diferential al dispneei la efort. n studiu
au fost inclusi 100 subiecti cu varsta >18 ani, inrolati
succesiv in momentul prezentarii la vizita de moni-
torizare, repartizati in 2 grupuri: grupul de studiu
(n=53) - pacienti diagnosticati cu tromboembolism
pulmonar prin angio-CT pulmonar, aflati la cel putin
3-6 luni de la evenimentul acut, cu dispnee persis-
tenta (scor mMRC >1), pe tratament anticoagulant
adecvat si stabili clinic; grupul de control (n=47)
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- pacienti cu dispnee la efort de etiologie neclara,
la care investigatiile au exclus patologia vasculara
pulmonara sau cardiaca structurala, tabloul clinic
fiind atribuit deconditionarii fizice.

Pentru a asigura o evaluare integra a subiectilor,
necesara interpretarii CPET si pentru a evidentia,
pe categorii functionale, mecanismele de limitare
la efort dupa/fara embolie pulmonard, subiectii
au fost evaluati clinico-paraclinic printr-un pachet
de investigatii, care a inclus: CPET, ECG de repaus,
spirometrie de repaus, ecocardiografie transtora-
cica (inclusiv parametri avansati cu GLS) si analize
biochimice (NT-proBNP, creatinind, homocisteina).

Toti subiectii au efectuat test de efort cardio-
pulmonar pe cicloergometru, utilizand un protocol
individualizat de ramp4, cu atingerea epuizdriila 8-12
minute de efort, precedat de 2 minute de repaus si
1 minut de pedalare fard sarcina (incalzire). Subiectii
au fost supusi monitorizarii continue prin ECG cu
12 derivatii, masurarea tensiunii arteriale la fiecare
2 minute si pulsoximetrie (SpO,). Prin inregistrare
respiratie-cu-respiratie se masoara capacitatea aero-
ba (VO, peak), eficienta ventilatorie (panta VE/VCO,),
VO, la pragul anaerob (VT1/LT1), rezerva ventilatorie
(raportul V./MVV), puls O,, PETCO,,

Datele au fost analizate prin statistica descrip-
tiva si analitica, in functie de distributia variabilelor.
Normalitatea a fost evaluata (ex. test Shapiro-Wilk
si/sau inspectie Q-Q plot), iar variabilele continue
au fost raportate ca medie + SD cand distributia
a fost aproximativ normald, respectiv ca mediana
[IQR] cand distributia a fost asimetrica; pentru com-
pletare s-a raportat si intervalul min-max. Variabilele
categorice au fost prezentate ca n (%). Compararea
parametrilor intre grupuri (lot de cercetare vs. lot
de control; CPET maximal vs. submaximal) s-a re-
alizat cu t-test pentru esantioane independente
(parametric) sau Mann-Whitney U (neparametric),
iar pentru proportii cu x> sau Fisher exact, dupa caz.
Asocierea dintre parametrii CPET si biomarkeri/para-
metrii ecocardiografici a fost evaluata prin corelatie
Spearman (p) (respectiv Pearson (r) daca ipotezele
parametrice au fost indeplinite). Raportul de sanse
pentru deconditionare a fost estimat ca OR cu 11 95%,
derivat dintr-un tabel 2x2 (si testat prin x*/Fisher) sau
echivalent prin regresie logistica binara neajustata.
Analizele au fost efectuate pe cazuri disponibile
pentru fiecare variabila (in contextul datelor de la-
borator contractate partial), utilizand teste bilaterale,
cu prag de semnificatie p < 0,05. Analiza statisticd a
fost efectuata prin programul SPSS.

Rezultate

Evaluarea complexa a parametrilor clinico-
functionali a celor 100 de subiecti a furnizat un
spectru variat de date, care reflecta complexitatea
fiziopatologicd a pacientilor aflati in perioada post-
tromboembolism pulmonar, si aspectele functionale




ale persoanelor cu deconditionare fizica. Rezulta-
tele obtinute coreleaza parametrii biochimici de
stres miocardic, indicatorii ecocardiografici de
performantd structurala si datele dinamice obtinute
prin CPET. Aceastd abordare integrativa a permis
nu doar cuantificarea capacitatii de efort, ci si iden-
tificarea mecanismelor specifice care stau la baza
intolerantei la activitate fizica, facilitand diagnosticul
diferential intre sechelele vasculare pulmonare si
deconditionarea fizica.

Analiza biomarkerilor arelevat o heterogenitate
clinica marcata in lotul post-TEP. Valorile NT-proBNP
au prezentat o distributie asimetrica (mediana 91
pg/mL, IQR 50-145,5; max - 1686 pg/mL), sugerand
grade variabile de stres miocardic rezidual. Profilul
metabolic si de risc protrombotic a fost caracterizat
prin valori stabile ale creatininei (93,7+14,0 umol/L)
si homocisteinei (10,0+2,3 umol/L).

Ecocardiografia si spirometria de repaus au
evidentiat modificari structurale si functionale
subtile, dar relevante. Ecocardiografic s-a apreciat
functia ventriculara dreapta si stanga, si probabili-
tatea hipertensiunii pulmonare. Fractia de ejectie
a ventriculului stang (FEVS), mdsurata prin metoda
Simpson, afost relativ prezervata (media 53,4+4,5%),
insa analiza Strain-ului longitudinal global (GLS) a
indicat o valoare medie de -11,6+11,4%, sugerand
disfunctii subclinice moderate.

La pacientii post-TEP, desi valorile TAPSE au fost
predominant in limitele normei (media 20,7+3,8
mm), Strain-ul peretelui liber al VD a fost redus (>-
21%) la 68,2% dintre pacienti, indicand o afectare
subclinica frecventa a cordului drept post-TEP. PSAP
a prezentat o medie de 36,1£12,7 mmHg (maxim 94
mmHg) (fig. 1).

In etapa de triaj, ECG de repaus a confirmat
prezenta ritmului sinusal la 100% dintre subiecti,
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Figura 1. Probabilitatea hipertensiunii pulmonare (HTP) -
determinatd ecocardiografic
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asigurand premisele de siguranta pentru testarea
la efort maxim. Parametrii masurati prin spirometrie
in repaus - raportul VEMS/FVC (79,8+5,4%) si MVV
(124,6+32,9 L/min) nu au indicat limitari ventilatorii
obstructive majore, subliniind necesitatea testarii
dinamice (CPET) pentru explicarea dispneei.

Spre deosebire de investigatiile statice, CPET
permite identificarea mecanismelor fiziopatologice
aleintolerantei la efort prin urmatoarele dimensiuni:
capacitatea aerobad, eficienta ventilatorie si schimbul
gazos, obiectivarea submaximalitatii.

S-ainregistrat o reducere marcata a capacitatii
functionale (VO,/kg mediu: 19-20 mL/kg/min),
majoritatea pacientilor situandu-se sub valorile
de referinta. Astfel, capacitatea aeroba a permis
subclasificarea pacientilor cu limitare functionala
moderat-severd, sugestiva pentru deconditionarea
fizica persistenta post-TEP.

Panta V_/VCO, a inregistrat valori supranor-
male, indicand un control ventilator ineficient,
secundar alterarii raportului ventilatie-perfuzie.
Scaderea presiunii partiale a dioxidului de carbon
la sfarsitul expirului (PETCO, <30 mmHg) in tim-
pul efortului a confirmat prezenta anomaliilor de
schimb gazos, in pofida unei functii pulmonare de
repaus normale.

CPET a evidentiat o proportie ridicata de tes-
te submaximale, caracterizate prin valori RER sub
pragul de efort maximal, absenta platoului VO, si
frecvente cardiace sub nivelul prezis pentru varsta.
Aceste constatari subliniaza rolul deconditionarii
periferice ca factor limitativ major.

La grupul de control panta VE/VCO2 (16,7-29,5)
prezinta o mediana de 24,0, valoare excelentd, inca-
drandu-se in intervalul normal (<30), ceea ce indica
o corelare foarte buna intre ventilatie si perfuzia
pulmonara. Valoarea VE/VCO?2 la pragul anaerob
(24,7-27,4) prezinta o mediana de 25,9, ceea ce
este fiziologic normal ca aceasta valoare sa fie usor
mai mare decat panta globald, deoarece la pragul
anaerob corpul incepe sd creasca ventilatia pentru
a compensa acidoza metabolica incipienta. Astfel,
obtinem un raspuns fiziologic normal si sanatos,
ceea ce exclude patologii pulmonare sau cardiace
semnificative (fig. 2).

In contextul pacientilor post-TEP observam
prezenta uneiineficiente ventilatorii si a unei posibile
hipertensiuni pulmonare reziduale sau a unui spatiu
mort fiziologic crescut. Panta VE/VCO2 prezinta valori
mult mai mari decat in grupul de control, mediana
fiind de 29,4, dar avem valori extreme la 43,2 si chiar
61,4. Aceste valori crescute a pantei V,/VCO, sunt
marker de prognostic nefavorabil. Valoarea de 61,4
indica o nepotrivire severa intre ventilatie si perfuzie
(V/Q mismatch); plamanii ventileaza mult, iar sangele
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Figura 2. Eficienta ventilatorie: Panta VE/VCO?2 si VE/VCO2
la pragul anaerob (VT1/LT1)

nu ajunge la alveole din cauza obstructiilor vasculare
reziduale. Valorile V/VCO, la primul prag anaerob
de asemenea sunt elevate, cu o mediana de 31,5 si
valori extreme de 50,1 si 57,5.

Faptul ca V/VCO, depaseste pragul de 30 la
primul prag anaerob sugereaza ca ineficienta respira-
torie nu apare doar la efort maximal, ci este prezenta
constant. Aproximativ 50% din lotul de studiu, desi
par normaliin repaus, vor resimti limitari pulmonare
la activitati fizice moderate. Cca 50% din pacienti
prezinta semne de alarma, cu valori a pantei V/
VCO,>30, dintre care 25-30% au limitari pulmonare
clinice evidente (pot dezvolta hipertensiune pulmo-
nara cronica post-tromboembolicad).

Presiunea partiala a dioxidului de carbon la
sfarsitul expirului (PETCO,) ofera informatii cruci-
ale despre functia pulmonara si cardiovasculara
la pacientii post-TEP comparativ cu un grup de
control.

In urma analizei parametrilor PETCO, la efort
maxim in randul pacientilor ce au suportat trom-
boembolism pulmonar s-a determinat un deficit de
perfuzie. Faptul ca la efort maxim mediana este de
doarde 35 mmHag, iar la 25% din pacienti inregistram
valori sub 31 mmHg, indica o incapacitate a patului
vascular pulmonar de a recruta noi capilare, din cau-
za obstructiilor reziduale (posibili trombi organizati).
Unul din pacientii ce au suportat TEP a prezentat
un PETCO, de 18 mmHg la efort maxim, sugerand
un spatiu mort alveolar masiv si un indicator inalt
sugestiv pentru hipertensiune pulmonara cronica
post-tromboembolica (CTEPH).

Analizand valorile raportate in figura 3 a
pacientilor post-TEP, prin prisma efortului maximal,
putem spune ca aproximativ 50% din pacienti pre-
zintd o forma de limitare a rezervei vasculare pul-
monare si cca 25% din pacienti prezinta o limitare
functionala severa. Un PETCO, scazut la efort maxim,
combinat cu o pantaV_/VCO, crescutd, confirma fap-
tul ca limitarea pacientilor post-TEP este de origine
vasculara pulmonard, nu cardiaca sau musculara
(deconditionare).

prag 3
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Figura 3. Schimbul gazos la efort maxim la pacienti post-TEP
sigrup de control

in cazul lotului de control observam un ras-
puns fiziologic normal, cu o mediana de 40 mmHg.
Acest fapt demonstreaza o adaptare perfectd, cuun
raspuns previzibil si eficient la stresul fizic. La efort
maxim, sistemul cardiovascular si cel pulmonar lu-
creaza sincron pentru a elimina cantitati mari de CO2.

Valorile saturatiei cu oxigen (Sp0O2) in repaus
la pacientii post-TEP prezinta o mediana in jur de
97%, demonstrand ca aproape toti pacientii reusesc
sa mentind o oxigenare normala in repaus. La efort
maxim, mediana scade la aproximativ 94-95%, cu
puncte atipice ce coboara semnificativ pana la 80%,
demascand probleme vasculare pulmonare nede-
terminabile in repaus. Aproximativ 25% din pacienti
post-TEP au valori ale SpO2 sub 92% la efort maxim,
cu o coborare spre 80-85% la cca 10% din pacienti,
reprezentand, probabil, pacientii ce dezvolta CTEPH.
Peste 50% din pacienti prezinta un SpO2 peste 94%
la efort maxim, sugerand o recuperare functionala
buna a patului vascular pulmonar.

Analiza valorilor SpO2 pentru grupul de con-
trol indica un raspuns fiziologic stabil al Sp0O2, cu o
mentinere eficienta a oxigenarii chiar si in conditii
de stres fizic maximal (CPET). Valorile medii de peste
95% la efort maximal confirma faptul ca sistemul
cardiovascular si pulmonar pentru reprezentantii
acestui grup este capabil sa mentina homeostazia
oxigenului sub stres metabolic.

Analiza comparativa a parametrilor metabolici
releva o limitare semnificativa a capacitatii de efort
in randul pacientilor post-TEP comparativ cu grupul
de control. Consumul de oxigen la efort maxim (VO2
peak) a prezentat o mediand de aproximativ 1806
mL/min in lotul patologic, reprezentand doar 81%
din valoarea mediana inregistrata in grupul de control
(2222 mL/min). Aceasta reducere a performantei ae-
robe devine si mai evidenta prin analiza consumului
de oxigen raportat la masa corporala (VO2/kg), unde
pacientii post-TEP au inregistrat o mediana critica de
aproximativ 18 mL/min/kg, comparativ cu 27 mL/
min/kg) in grupul de control. Absenta unei suprapu-
neri semnificative intre intervalele intercuartilice ale




celor doua grupuri si prezenta unor valori minime sub
pragul de 10 mL/min/kg in lotul post-TEP confirma
o alterare severa a rezervei functionale. Aceste date,
corelate cu atingerea precoce a primului prag anaerob
(VT1) la o mediana de 1243 mL/min, sugereaza ca
ineficienta metabolicd post-embolica nu este o simpla
consecintd a deconditionarii fizice, ci rezultatul unei

oxigenului sub stres fizic incremental (fig. 4, fig. 5).
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Figura 5. Consumul de oxigen la efort fizic maxim per kilo-
gram corp la grup de control si pacienti post-TEP.

In baza coroborarii parametrilor CPET analizati,
putem estima distributia fun e subiecti din grupul
de control. Analiza integrata a caracteristicelor
functionale in timpul efortului a determinat trei
categorii principale de pacienti post-TEP: suspecti
de hipertensiune pulmonara cronica post-trom-
boembolica cca 15-20% cu pante VE/VC02>40,
PETCO2 scazut (<28 mmHg) si desaturare marcata
(Sp0O2< 90%) la efort maxim, si valori VO2/kg sub
12-14 mL/min/kg; pacienti cu deconditionare fizica
(fara patologie vasculara severd) cca 30-40% si apro-
ximativ 40-50% din pacienti recuperati functional.

In grupul de control deosebim o populatie sana-
toasd, cu variabilitate de fitness: deconditionare fizica
(sedentarism) la cca 10-14% din pacienti (5-7 pacienti),
care desi au plamani sanatosi, prezinta o capacitate
aeroba scazuta pentru varsta lor; conditie fizica optima
se inregistreaza la cca 86-90% (40-42 pacienti).
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Conform rezultatelor analizei parametrilor CPET,
deconditionarea fizica este semnificativ de frecventa
in lotul post-TEP (OR-4,0, 1195 [1,64-11,18], p=0,0027),
sugerand ca evenimentul embolic include un cerc
vicios de inactivitate care agraveaza prognosticul,
independent de sechelele vasculare (CTEPH).

Integrarea rezultatelor CPET cu datele biochi-
mice si ecocardiografice permite demonstrarea unor
asocieri fiziopatologice semnificative care valideaza
utilitatea clinica a CPET.

Nivelurile NT-proBNP s-au corelat invers
proportional cuVO_/kg, confirmand impactul incar-
carii hemodinamice reziduale asupra tolerantei la
efort. S-au stabilit legaturi directe intre parametrii
VD (TAPSE, PSAP) si eficienta ventilatorie (VE/VCO?2),
demonstrand ca disfunctiile hemodinamice subtile
din reapus devin limitari functionale majore la efort.
Testele submaximale au fost asociate cu profiluri de
eficienta ventilatorie maireduse, evidentiind capaci-
tatea CPET de a detecta limitari relevante chiar si in
absenta unor modificari structurale evidente.

Discutii

Studiul de fata demonstreaza ca o proportie
semnificativa dintre pacienti (30-50%) prezinta de-
fecte de perfuzie persistente la sase luni dupa un em-
bolism pulmonar (TEP) acut, in ciuda tratamentului
anticoagulant standard. Evaluarea noastra complexa
prin testarea la efort cardiopulmonar (CPET) a relevat
ca aproape jumatate din lotul post-TEP sufera de limi-
tari functionale. Cel maiimportant, am identificat trei
fenotipuri distincte: un grup curiscinalt (15-20%) ce
prezinta semne de hipertensiune pulmonara trom-
boembolica cronica (CTEPH), un grup substantial
(30-40%) caracterizat prin deconditionare fizica si
un grup (40-50%) recuperat functional.

Rezultatele studiului nostru evidentiaza comple-
xitatea sindromului post-tromboembolism pulmonar,
o entitate clinica ce ramane o provocare diagnostica,
asa cum subliniaza Luijten et al. (2023) [3] si Shah et al.
(2024) [7]. Desi investigatiile de repaus (spirometria,
Sp02) au fost in limite normale pentru majoritatea
subiectilor nostri, testarea la efort cardiopulmonar
(CPET) a demascat limitari functionale severe, confir-
mand ipoteza lui Mounsey et al. (2023) [10] conform
careia dispneea persistenta are adesea un substrat
fiziopatologic ce nu poate fi surprins static.

Un rezultaat cardinal al studiului nostru este
valoarea ridicatd a pantei VE/VCO2 (mediana 29,4, cu
extreme de 61,4) si scaderea PETCO2 sub 30 mmHg
la efort. Aceste date coreleaza strans cu constatdrile
luiHeleen Alblas et al. (2022) [8], care demonstreaza
ca dispneea persistenta este direct legata de defec-
tele de perfuzie reziduale. Valorile noastre extreme
ale pantei VE/VCO2 indicd o nepotrivire severa
ventilatie-perfuzie (V/Q mismatch), un marker de
prognostic nefavorabil recunoscut in noile Ghiduri
ESC/ERS 2022 [1] cafiind sugestiv pentru dezvoltarea
CTEPH.




Desi valorile TAPSE au fost predominant nor-
male, utilizarea Strain-ului longitudinal al peretelui
liber al VD a evidentiat afectari la 68,2% dintre
pacienti. Aceasta observatie este sustinuta de Khilzi
et al. (2023) [11], care promoveaza utilizarea simul-
tana a ecocardiografiei si CPET pentru a identifica
disfunctiile hemodinamice subtile. Corelatia inversa
gasita de noi intre NT-proBNP si VO2/kg sugereaza
ca stresul miocardic rezidual, chiar si la niveluri sub-
clinice, limiteaza direct capacitatea aeroba.

Am determinat un Odds Ratio (OR) de 4,0 pen-
tru deconditionarea fizica in lotul post-TEP, o valoare
alarmanta care confirma tendintele raportate de
Kirchberger et al. (2025) [4] si Coquoz et al. (2025)
[14]. Acesti autori subliniaza ca dispneea post-TEP nu
este intotdeauna rezultatul afectarii vasculare, ci este
adesea intretinuta de un cerc vicios al inactivitatii.
Faptul ca am identificat deconditionarea la 30-40%
dintre pacienti subliniaza necesitatea reabilitarii fi-
zice, o recomandare cheie si in literatura de sinteza
semnata de Farmakis et al. (2023) [5].

ReducereaVO, peak la 81% din valoarea grupu-
lui de control si atingerea precoce a pragului anae-
rob in lotul nostru reflecta o ineficienta metabolica
semnificativa. Aceste date arata ca pacientii post-TEP
au o rezerva functionala diminuata comparativ cu
subiectii sanatosi, chiar si in absenta unei hiperten-
siuni pulmonare manifeste in repaus.

In timp ce studiile locale recente, precum cel
realizat de Diaconu et al. (2023) [2], accentueaza
importanta monitorizarii complicatiilor pe termen
lung, cercetarea noastra aduce un plus de rigoare
prin obiectivarea acestor complicatii via CPET. Cla-
sificarea pacientilorin cele trei categorii functionale
propusa de noi ofera o aplicabilitate clinica imedi-
ata, aliniindu-se cu recomandarile de management
personalizat propuse de Morris et al. (2023) si Mali
et al. (2024) [6, 12].

In rezumat, studiul nostru evidentiaza faptul ca
recuperarea post-TEP este adesea incompleta, cu o
prevalenta ridicata a disfunctiei subclinice VD si a
ineficientei ventilatorii. Integrarea CPET in protocolul
de monitorizare permite o stratificare mai precisa a
pacientilor, facand distinctia intre cei expusi riscu-
lui de boala vasculara cronica si cei care sufera de
deconditionare fizica. Aceste rezultate subliniaza
necesitatea unei abordari holistice si dinamice in
ingrijirea pacientilor dupa un embolism pulmonar.

Concluzii

Testul de efort cardiopulmonar (CPET) s-a dove-
dit a fi un instrument superior investigatiilor statice,
permitand triajul pacientilor post-TEP in trei categorii
distincte: cei cu sechele vasculare severe (suspecti
CTEPH), cei cu deconditionare fizica predominanta
si cei recuperati functional.

Panta V_/VCO, >30, scaderea PETCO, sub 30
mmHg si desaturarea (SpO, <92%) la efort maxim
constituie ,triada rosie” a limitarii vasculare pulmo-
nare, fiind esentiale pentru identificarea precoce
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a pacientilor care necesitda monitorizare riguroasa
pentru prevenirea CTEPH.

Pacientii post-TEP prezinta o probabilitate de
4 ori mai mare de a dezvolta deconditionare fizica
fata de populatia generala cu dispnee. Acest rezultat
subliniaza necesitatea implementarii programelor
dereabilitare cardiovasculara precoce pentruarupe
cercul vicios al sedentarismului post-embolic.

Corelatia semnificativa intre nivelurile NT-
proBNP, scaderea Strain-ului peretelui liber al VD si
parametrii CPET confirma interdependenta dintre
stresul miocardic si performanta functionala, oferind
o baza solida pentru utilizarea CPET ca standard de
aur in evaluarea calitatii vietii post-TEP.
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