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Tratamentul actual
al trombembolismului venos

Abstract Rezumat lonut

. . . ; . Munteanu
Current treatment of venous thrombembolism Tromboza venoasd profundd si embolia pulmonard,
Deep vein thrombosis and pulmonary embolism, considered | considerate a fi manifestdri diferite ale aceleiasi maladii - Spitalul Clinic

. . . . Sanador
to be different manifestations of the same disease - venous

thromboembolism, have few differences regarding the
anticoagulant treatment. However, there are some issues
which will be discussed. The therapy objectives in patients
with venous thromboembolism include: prevention of
death by pulmonary embolism, relieving symptoms in

the affected leg, preventing morbidity and prevention of
recurrent thromboembolism or postthrombotic syndrome,
or minimize symptoms of post-thrombotic syndrome.

For most patients, treatment goals are achieved using
appropriate anticoagulant therapy, reducing the risk

of recurrence in the first three months after diagnosis
from over 25% to under 4%. Using of compression socks,
providing a gradient of 30-40 mmHg at the ankle for 2
years after the diagnosis, reduce the risk of postthrombotic
syndrome. Thrombolysis, applied either systemic or
directly by catheter, is indicated in selected cases to
prevent onset of post-thrombotic syndrome or remove
quickly the symptoms due to high venous obstruction.
Thrombolytic therapy should be continued with
anticoagulant therapy to prevent recurrence of venous
thromboembolism. The use of an inferior vena cava
filter is indicated for prevention of death by pulmonary
embolism in patients who have contraindications to
anticoagulant therapy, or anticoagulant treatment
that was properly administered remains inefficient.
Surgical treatment is recommended in case of chronic

trombembolismul venos, prezintd putine diferente privind
tratamentul anticoagulant. Cu toate acestea, existd unele
aspecte particulare, ce vor fi dezbdtute in continuare.
Obiectivele tratamentului la pacientii cu trombembolism
venos sunt: prevenirea mortii prin embolie pulmonard,
ameliorarea simptomelor la nivelul membrului inferior
afectat, prevenirea morbiditdtii prin trombembolism
recurent si prevenirea sindromului post-trombotic sau
minimizarea simptomelor sindromului post-trombotic.
Pentru majoritatea pacientilor, obiectivele terapiei sunt
atinse utilizand tratament anticoagulant adecvat, acesta
reducdnd riscul recurentei in primele trei luni dupd
diagnostic de la peste 25% la sub 4%. Utilizarea unui
ciorap de compresie, care asigurd un gradient la glezna de
30-40 mmHg, timp de 2 ani de la punerea diagnosticului,
reduce riscul sindromului post-trombotic. Tromboliza,
aplicatd fie pe cale sistemicd, fie direct pe cateter, este
indicatd in cazuri selectionate, pentru a preveni instalarea
sindromului post-trombotic sau a indepdrta rapid
simptomele datorate obstructiei venoase inalte. Terapia
tromboliticd trebuie continuatd cu tratament anticoagulant,
pentru prevenirea recurentei trombembolismului venos.
Utilizarea unui filtru de vend cavd inferioard este indicatd
pentru prevenirea decesului prin embolie pulmonard, la
pacientii care au contraindicatie de tratament anticoagulant
sau la care tratamentul anticoagulant corect administrat
a fost ineficient. Tratamentul chirurgical este vizat in cazul
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Tromboza venoasa profunda si embolia pulmonara, con-
siderate a fi manifestari diferite ale aceleiagi maladii - trom-
bembolismul venos, prezinta putine diferente privind trata-
mentul anticoagulant. Cu toate acestea, existd unele aspecte
particulare, ce vor fi dezbatute in continuare.

Obiectivele tratamentului la pacientii cu trombembolism
venos sunt:

- prevenirea mortii prin embolie pulmonara

- ameliorarea simptomelor la nivelul membrului inferior afectat

- prevenirea morbiditatii prin trombembolism recurent

- prevenirea sindromului posttrombotic sau minimizarea
simptomelor sindromului post-trombotic.

Tratamentul initial al trombembolismului
venos

Terapia anticoagulanta (tabel I) reprezinti tratamentul
initial de electie pentru majoritatea pacientilor cu trom-
bembolism venos simptomatic. Contraindicatiile absolute
sunt reprezentate de séngerérile intracraniene, singerarea
activa severd, chirurgia recenta in sfera neurologica sau
hipertensiunea arteriald maligna. Contraindicatiile relative
includ istoricul chirurgical major recent, singerare gastroin-
testinala activa, insuficientd renali sau hepatica severa sau
trombocitopenie <50000/L".
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hipertensiunii pulmonare cronice de cauzd tromboembolica.
Cuvinte-cheie: tromboembolism venos, tratament
anticoagulant, tromboliza, filtru vend

cavd, tratament chirurgical

Sunt utilizate: heparina i.v. continuu, heparinele cu masa
moleculara mica sau Fondaparina, o pentazaharida de sin-
teza ce inhiba selectiv factorul Xa si care s-a dovedit sigura
si eficace, similara heparinelor cu masa moleculard mica, ele
neavand nevoie de monitorizarea timpilor de coagulare si
putdnd fi administrate pe cale subcutanati. De asemenea,
ele pot fi administrate i ambulator, in cazul multor pacienti
cu tromboza venoasa profunda.

Heparina nefractionati administrata i.v. inlocuieste hepa-
rinele cu masa moleculard mica si fondaparina in tratamentul
initial al trombozei venoase profunde la pacientii cu insufi-
cienta renala severa. Utilizarea acesteia impune monitori-
zarea timpului de tromboplastina partial activati - aPTT - a
carui valoare trebuie si depageasca limita minima a valorilor
terapeutice. Daca acest parametru nu este modificat cores-
punzator, riscul recurentei trombembolismului venos este de
25%?. Recurentele apar in 2/3 din cazuri intre siptimanile
2 5i 12 de la diagnosticul initial, in pofida tratamentului cu
anticoagulante orale®.

Tratamentul initial cu heparine sau cu fondaparina trebuie
continuat cel putin 5 zile'.

Terapia trombolitica. Rolul ei in tratamentul trombozei
venoase profunde se limiteazi la cazurile cu tromboza acuta
masiva proximali (de exemplu, Flegmatia coerulea dolens cu
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Regimuri utilizand heparine cu masd
moleculara mica sau fondaparing,
in tratamentul trombozei venoase profunde

Tabelul |

Regim de administrare

a) Enoxaparin 1.0 mg/kg bid ®

b) Dalteparin 2001U/kg o datd pe zi®

¢) Tinzaparin 175 1U/kg o datd pe zi ¢

d) Nadroparin 6150 1U bid pentru 50-70 kg ¢
e) Reviparin 4200 IU bid pentru 46-60 kg
f) Fondaparinux 7.5 mg o datd pe zi pentru
50-100kg "

Observatii:

a) regimul cu administrare o datd pe zi — 1,5 mg/kg poate fi utilizat, dar pare
a nu fi eficient la pacientii cu risc mare de recurentd, precum cei cu cancer
sau obezitate;

b) dupa o luna, poate fi urmat cu 150 1U, o data pe zi, ca o alternativd la
terapia anticoagulanta orald, pentru tratamentul pe termen lung la
pacientii cu cancer;

¢) acest regim poate fi utilizat pe termen lung ca o alternativa la terapia
anticoagulanta orald;

d) 4100 1U bid dacd pacientul are <50 kg sau 9200 IU bid daca pacientul
cantareste >70 kg;

e) 3500 IU bid daca pacientul are 35-45 kg sau 6300 IU bid daca pacientul
cantdreste >60 kg;

f) 5mg o data pe zi dacd pacientul are <50 kg sau 10 mg o data pe zi daca
pacientul cantdreste >100 kg.

gangrend venoasd iminenta) sau la cazuri selectionate cu
tromboza venoasa acuta proximalé extensiva, cu simptome
instalate de cel mult 14 zile, status functional bun, speranta
deviata >1 an, care aurisc redus de sangerare, cu scopul de a
reduce simptomele acute si morbiditatea post-trombotica.
Filtrul VCI. Inserarea unui filtru de vena cava inferioara
este rezervata pentru pacientii cu tromboza venoasa profunda
acuti care au contraindicatie de tratament anticoagulant siin
rarele cazuri de pacienti cu recurenta a tromboembolismului
venos, in conditiile unui tratament anticoagulant adecvat.

Tratamentul colapsului circulator
si al insuficientei respiratorii

Pacientii cu embolie pulmonara masiva (mai putin de 5%
din toti pacientii internati cu embolie pulmonara?) prezin-
ta, in general, insuficienta respiratorie si colaps circulator,
necesitand mijloace specifice de tratament simptomatic. La
acesti pacienti se pot lua in consideratie terapia trombolitica si
embolectomia pulmonara. Tratamentul combina interventia
simptomatica, cu scopul de a redresa instabilitatea hemodina-
mica si insuficienta respiratorie, cu terapia vizind reducerea
rapida a gradului de obstructie vasculari pulmonara.

Oxigenul - administrat printr-o masci sau canule nazale,
in cazuri cu hipoxemie moderata; ventilatia mecanica este
rareori indicata.

Incircarea cu fluide - prima linie traditionala de tratament
pentru hipotensiunea arteriali este expansiunea volumului.
Datele clinice sugereaza ci incarcarea cu fluid poate imbuna-
tati starea hemodinamici la pacienti cu embolie pulmonari
masiva ®. Efectul incarcarii lichidiene asupra indexului cardiac
a fost invers corelat cu valorile initiale ale volumului end-
diastolic al ventriculului drept®.
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Substante inotrope si vasopresoare — experimental, tra-
tamentul cu isoproterenol a fost asociat cu efecte negative
asupra tensiunii arteriale sistemice, efectele inotrop pozitive
si vasodilatatoare pulmonare ale isoproterenolului fiind mi-
nimizate de efectele nocive ale vasodilatatiei periferice®”.

Norepinefrina a imbunatatit functia ventriculului drept si
aprodus cresterea presiunii arteriale sistemice®, dar dovezile
referitoare la efectele norepinefrinei la pacienti cu embolie
pulmonara masiva si soc sunt neconcludente. Toti pacientii
au primit, de asemenea, tratamentul trombolitic si alte va-
sopresoare, ceea ce face dificild determinarea rezultatului
tratamentului®*°.

Epinefrina combina efectele vasoconstrictoare benefice ale
norepinefrinei, cu efectele inotrop pozitive ale dobutaminei
si pare a fi medicamentul de electie la pacientii cu embolie
pulmonara si hipotensiune arteriald marcata® .

Atat dopamina, cat si dobutamina s-au dovedit a cregte
debitul cardiac in embolia pulmonara experimentala. Efec-
tele dopaminei asupra debitului cardiac par a fi limitate
de tahicardia concomitenta'. Efectele dobutaminei asupra
hemodinamicii si a schimbului de gaze la pacienti cu embolie
pulmonara au fost descrise in doua serii mici de cazuri'®*.
In aceste studii, dobutamina a crescut debitul cardiac si a
imbunatatit transportul de oxigen, desi PO arteriali a scazut
la unii pacienti®.

Oxidul de azot - Oxidul nitric inhalator induce selectiv
vasodilatatie arteriala pulmonara, inducind o cregtere a
debitului cardiac la pacientii cu cregterea postsarcinii ventri-
culului drept™. De asemenea, s-a demonstrat ci oxidul nitric
inhalat poate corecta hipoxemia profundi asociati cu sunt
dreapta-stanga printr-un foramen ovale patent, la pacientii
cu embolie pulmonari masiva's.

In practica clinica, incarcarea moderata cu fluide poate imbu-
nitati starea hemodinamica a pacientilor cu embolie pulmonara
masiva. In cazul in care persisti soc, dupa o administrare de 500
ml lichid, suportul inotrop este indicat, folosind dobutamini
in cazurile de hipotensiune arteriald sistemicid moderati sau
noradrenalina in cazurile de hipotensiune arteriald profunda
sistemica. In astfel de cazuri, oxidul nitric inhalat poate ajuta, de
asemenea, la stabilizarea starii hemodinamice a pacientului.

Tratamentul pe termen lung
al trombembolismului venos

Tratamentul anticoagulant pe termen lung este necesar
pentru prevenirea extensiei trombozei simptomatice si a
recurentei evenimentelor tromboembolice. Cele mai utili-
zate substante in acest scop sunt antagonistii vitaminei K,
de tipul acenocumarolului sau warfarinei. In cazurile la care
acestea sunt contraindicate, se utilizeaza diversele tipuri de
heparina - ne referim aici la femeile gravide sau la pacientii
cu neoplazii, la care heparinele cu masi moleculard mica s-au
dovedit a fi mai eficiente™ ",

Antagonistii vitaminei K. Tratamentul cu antagonisti
ai vitaminei K este inceput concomitent cu heparina, fonda-
parina sau heparinele cu masa moleculard mica, din prima
zi de tratament, orice intarziere a sa nefiind recomandata.
Terapia anticoagulanta orala se va suprapune cu cea injectabila
pentru 4-5 zile, pAna cAnd INR depaseste 2.0, ulterior terapia
cu heparine fiind intrerupta’.
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Durata adecvata a tratamentului cu anticoagulante orale pen-
tru tromboembolismul venos a fost evaluata in multe trialuri cli-
nice>?* %%, La pacientii cu un prim episod de tromboza venoasa
profunda fara cauza identificabili, tratamentul cu anticoagulante
orale trebuie continuat cel putin 3 luni, prin cauza identificabila
intelegand interventii chirurgicale sau spitalizare indelungata.
Vorbim in acest caz despre trombozele idiopatice.

Tratamentul anticoagulant oral va fi administrat pe termen
indefinit la pacientii cu un al doilea episod de tromboembo-
lism venos idiopatic. La acesti pacienti, oprirea terapiei dupa
3-6 luni conduce la o incidenta crescuta (21%) a recurentelor
in urmitorii 4 ani®.

Heparinele cu masa moleculara mica. Studiile au indicat
ca tratamentul pe termen lung, cu administrarea subcutanata
aheparinelor cu masa moleculara mici este la fel de eficient -
iar in cazul neoplasmelor, chiar mai eficient - ca tratamentul
oral cu anti-vitamine K, administrate pentru INR intre 2-3.
Heparinele cu masi moleculard mica reduc, de asemenea,
frecventa hemoragiilor minore.

Pentazaharide de tipul idraparinux sau idrabiota-
parinux. Idraparinux este un derivat de fondaparinux care
inhiba indirect actiunea factorului Xa asupra antitrombinei.
Afinitatea foarte mare pentru antitrombini influenteaza
farmacocinetica idraparinei, astfel ca timpul de injumatatire
plasmatica este de aproximativ 80 de ore, ceea ce permite

administrarea subcutanata o singura data pe siptaména, spre

deosebire de administrarea zilnica a fondaparinei®® ?’.

Anticoagulante orale noi. Actioneazi direct pe enzimele
tinta ale coagularii - trombina sau factorul Xa - prezentand
unele avantaje potentiale:

- administrarea monodoz3, fird monitorizarea activitatii
anticoagulante;

- eficacitate similar antivitaminelor K, putine interactiuni
medicamentoase;

- datorita debutului precoce al actiunii anticoagulante, pot
inlocui terapia injectabila;

Auintrat in uz dabigatran (inhibitor direct al trombinei) si
rivaroxaban si apixaban - inhibitori directi ai factorului Xa?*.
Studiile viitoare vor trebui sa probeze utilitatea acestor noi
compusi in cazurile cu insuficienta renali si la gravide.

Efectele adverse ale terapiei anticoagulante

Sangerarea. Reprezinti cel mai comun efect advers al
terapiei anticoagulante si poate fi clasificatd in majora si
minord, in functie de criteriile standardizate internationale.
Sangerarea majora este definiti ca singerare clinic manifesta,
cu scaderea hemoglobinei cu 2 g/dl, transfuzarea a cel putin
2 unititi de masa eritrocitara, sau singerarea intracraniand sau
in retroperitoneu. Aceasta apare la aproximativ 2% din pacienti,
in primele 3 luni de terapie orala cu antivitamine K.

Trombocitopenia indusa de heparina. Se instaleazala
mai putin de 1% din pacienti tratati cu heparini sau heparine
cu masa moleculard mici®*>3, dar poate deveni o complicatie
serioasa cind este acompaniati de recurenta trombembolis-
mului venos sau de dezvoltarea trombozei arteriale.

Osteoporoza indusa de heparina. Osteoporoza poate
apdarea ca rezultat al tratamentului pe termen lung cu hepa-
rind sau cu heparine cu masd moleculara mica - de regula,
dupa 6 luni.
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Hepatotoxicitatea. Heparina sau heparinele cu masa
moleculara mica pot produce cresteri ale nivelului plasmatic
al transaminazelor, de regula fard rasunet clinic $i cu norma-
lizarea valorilor dupa intreruperea terapiei.

Este posibil sa se trateze unii pacienti
cu embolie pulmonara la domiciliu?

Studii randomizate controlate au aratat ci tratamentul
trombozei venoase profunde cu heparina cu greutate molecu-
lara mica administrata per primam acasa este la fel de sigur ca
tratamentul cu heparina nefractionati in spital®» . Dovada
este mai putin clard pentru pacienti cu embolie pulmonara, dar
cel putin unii dintre acesti pacienti pot fi tratati la domiciliu,
in conditiile unui status hemodinamic corect®.

Tromboembolismul venos recurent

In timpul tratamentului anticoagulant: analizand re-
zultatele diverselor studii publicate?®*"% rata de respitalizare
pentru recurenta tromboembolismului venos dupa 6 luni de
urmdrire a fost intre 5,3% si 6,4% la pacientii care au avut
initial o tromboza venoasa profunda si intre 4,4% si 5,8% la
pacientii care au avut initial embolie pulmonari. Pacientii
cu tromboza venoasa profundi simptomatici sau embolie
pulmonarai au fost tratati initial 5-10 zile cu heparini, urmata
de 3 luni de anticoagulare orala, rata de recidiva in timpul
tratamentului anticoagulant nefiind mai mare la pacientii cu
embolie pulmonari, decit la pacientii cu tromboza venoasa
profunda. Recurenta a fost cel mai adesea un nou episod
de tromboza venoasi profunda la pacientii care au avut o
tromboza venoasa profunda si un nou episod de embolie
pulmonara la pacientii care au avut embolie pulmonari in
antecedente.

Dupa incetarea tratamentului anticoagulant (stu-
dii de cohorta): incidenta dupa 10 ani a recurentelor de
tromboembolism venos la pacientii cu embolie pulmonara
initiala este de 4,9% dupa 3 luni, 8% dupa un an, 22,1% dupa
5 ani i 29,1-34,5% dupi 10 ani de follow-up®**8. Pacientii
auintratin studiu la sfarsitul tratamentului anticoagulant
oral. O primi embolie pulmonari simptomatici confera
un risc relativ de recurenta de 2,2 si rimane un factor de
risc independent pentru recurentd, dupa ajustarea altor
factori de risc.

Studii randomizate controlate comparand durate
diferite de tratament anticoagulant la pacientii cu
embolie pulmonara: durata optima a tratamentului
anticoagulant la pacientul cu embolie pulmonara a fost
evaluata in cinci studii®*“3. Datele sugereazi ci rata de
tromboembolism recurent este mai mare la pacientii care
primesc un tratament scurt de 6 siptimani pana la 6
luni, comparativ cu pacientii cirora li s-a administrat
tratament prelungit *>*- 3. Cu toate acestea, in cele mai
multe studii pacientii tratati pentru perioade mai lungi
nu au fost urmdriti dupa incetarea tratamentului si nu-
marul de pacienti cu embolie pulmonara studiati a fost in
general mic. Aceste studii sugereaza, de asemenea, ci rata
de tromboembolism venos recurent dupa intreruperea
tratamentului anticoagulant este mai mare la pacientii
care au avut initial embolie pulmonari decit la cei care
au avut initial tromboza venoasi profunda.
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Terapia compresiva in profilaxia
si tratamentul trombembolismului venos

Terapia compresiva este recunoscuta ca un tratament efi-
cient in gestionarea bolii limfatice si venoase de mii de ani.
Pana de curind, dovezile de eficacitate s-au bazat pe studii
empirice si putine cercetiri obiective au fost efectuate. Actu-
almente, mai multe informatii detaliate au fost obtinute din
serii clinice publicate si studii clinice randomizate controla-
te**1, iar protocoale terapeutice nationale gi internationale
cu privire la tratamentul compresiv au fost publicate de un
numar de organisme si societdti®*®,

Aspectele principale ale terapiei compresive urmaresc pre-
siunea de compresie si materialul de compresie. Presiunea de com-
presie difera in functie de metoda de compresie, continua sau
intermitenta. In functie de pozitia corpului si de particularitatile
anatomice ale pielii comprimate, o presiune continua sustinuta
de 60-70 mmHg poate fi considerati calimita maxima superioar,
mai ales peste protuberante osoase, la pacientii cu circulatie arteriald
normald**®". In contrast, experimentele cu pompe de compresie
intermitenti au demonstrat o cregtere a fluxului de singe arterial,
utilizdnd varfuri de presiune >120 mmHg pe timp scurt, urmate
de intervale de presiune scizuti. Comprimarea intermitentd nu
numai ca imbunitategte fluxul arterial si microcirculatia, dar are
de asemenea efecte profunde cu privire la eliberarea de mediatori
antiinflamatorii, vasoactivi si anticoagulanti® 4% Studii rando-
mizate controlate, care dovedesc eficacitatea clinici a compresiei
intermitente, exista in special pentru indicatia de prevenire me-
canici a tromboembolismului venos (gradul 1A)% si pentru
limfedem (Grad 1B)™.

Proprietatile elastice ale dispozitivului de compresie joaca
un rol crucial in relatia dintre presiunea continui sustinuta (in
repaus) si presiunea in timpul ortostatismului si a mersului
pe jos (presiunea de lucru).

Managementul chirurgical al hipertensiunii
pulmonare cronice tromboembolice

Trombendarteriectomia a fost propusa pentru prima dati
pentru tratamentul HTP cronica embolica in 19567, Degi au
fost gi incercari anterioare, Allison et al.”® au inregistrat pri-
mul succes al ,,trombendarteriectomiei” pulmonare printr-o
sternotomie, folosind hipotermie de suprafata, dar au fost
eliminate doar cheagurile proaspete. Cea mai vasta experienta
chirurgicald in endarteriectomia pulmonara a fost raportata
dela UCSD Medical Center. Braunwald a inaugurat cu aceasta
operatie, in 1970, experienta UCSD, care se cifreazd acum la
peste 2300 de cazuri. Interventia descrisd mai jos, folosind
hipotermie profunda si oprire circulatorie, reprezinta pro-
cedura standard.

Indicatii

Atunci cand diagnosticul a fost ferm stabilit, decizia pentru
interventie chirurgicala se face pe baza severitatii simptome-
lor si a starii generale a pacientului, vizind scopul hemodina-
mic - ameliorarea disfunctiei ventriculului drept cauzata de
hipertensiune pulmonari, obiectivul respirator - imbunita-
tirea functiei respiratorii, indiferent de gradul de hiperten-
siune pulmonara si scopul profilactic - prevenirea extinderii
retrograde a obstructiei, care ar putea duce la deteriorarea
ulterioara cardio-respiratorie sau la deces™.
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Majoritatea pacientilor care sufera interventia chirurgicala
sunt in clasa III sau clasa IV New York Heart Association
(NYHA). Varstele pacientilor pe diverse serii au variat intre
7 $i 85 ani. Un pacient tipic va avea o rezistentd vasculara
pulmonara sever crescuta (PVR) in repaus, absenta unor
comorbiditati semnificative, fard legatura cu insuficienta
cardiaci dreapta si aparitia trombilor cronici pe angiograma,
care par a fi relativ in echilibru cu nivelul PVR misurat.

Daca nu a fost implantat anterior, un filtru cav inferior
este plasat, de obicei cu mai multe zile inainte de operatie.
Este important de subliniat faptul ca, indiferent de nivelul
obstructiei, succesul poate fi asigurat numai in cazul in care
sunt eliminate fragmentele de trombi propagate distal.

Tehnica operatorie

Interventia chirurgicala se realizeaza bilateral si presupune
monitorizare completa prin adaugarea de capnografie, ecocar-
diografie transesofagiana, electro-encefalografie si oximetrie
cerebrala. Abordarea corecta presupune sternotomie mediani,
oprire circulatorie, anticoagulare, realizati prin utilizarea de
heparini sodici, bypass cardiopulmonar total si racire, cu
mentinerea unui gradient de 10° C intre singele arterial gi
senzorul de temperatura rectal™.

Disectia arterelor pulmonare are loc intrapericardic. Incizia
arterei pulmonare drepte este prelungita spre lobul inferior,
cu eliminarea trombusului existent si gasirea planului de clivaj
pentru endarteriectomie. Aceasta reprezinti etapa cea mai
importanta a interventiei, de reusita ei depinzind succesul
operator. Dupa finalizarea arteriorafiei drepte, se practica
endarteriectomia stangi, similara in toate privintele cu cea
realizata pe dreapta.

Dopamina este de obicei administrata in doze renale i alti
agenti inotropi si vasodilatatori se titreazi dupad cum este
necesar, pentru a sustine o hemodinamica acceptabili.

Ingrijirea post-operatorie

Managementul postoperator este esential pentru succesul
acestei interventii. Toti pacientii sunt ventilati mecanic pentru
cel putin 24 de ore si toti pacientii sunt supusi unei diureze
sustinute cu scopul de a ajunge la greutatea preoperatorie a
pacientului in termen de 24 de ore.

Profilaxia trombozei venoase postoperatorii, cu dispozi-
tive pneumatice de compresie intermitenta, este folosita si
utilizarea heparinei subcutanat este inceputi in seara inter-
ventiei. Anticoagularea orala este inceputa de indata ce firele
de pacing si tuburile de drenaj mediastinal sunt eliminate,
cuun INR tinta de 2,5-3.

Pacientii sunt expusi la toate complicatiile asociate cu
interventiile pe cord sau pe pliman (aritmii, atelectazie, in-
fectii ale plagilor, pneumonie, sdngerare mediastinali etc.),
dar de asemenea pot dezvolta complicatii specifice pentru
aceasta interventie. Acestea includ hipertensiune pulmonara
persistentd, reperfuzie pulmonari si tulburiri neurologice
legate de hipotermie profunda.

Hipertensiunea pulmonara persistenta. Exista pacienti la
care presiunile din artera pulmonari nu se rezolva in mod
substantial. Este cazul pacientilor cu hipertensiune pulmonara
severd, dar cu etiologie echivoc embolica. In ciuda riscului
considerabil al endarterectomiei incercate la acesti pacienti,
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deoarece transplantul de organe este singura cale alternativa
de terapie, interventia poate fi luatd in calcul atunci cind
este putin probabil cd un pacient va supravietui pani cind
se gasegte un donator.

Fenomenul de reperfuzie. O complicatie specifici, aparand
intr-o oarecare masuri la majoritatea pacientilor, este edemul
pulmonar localizat sau ,fenomenul de reperfuzie”, definit ca
o opacitate radiologicd vizuta in plimani in termen de 72
de ore de la endarterectomia pulmonari. Una din cauzele
frecvente de edem pulmonar de reperfuzie este persistenta
presiunii mari in artera pulmonari dupa operatie, atunci
cand endarterectomia completi a fost realizatad in anumite
zone, dar o mare parte a patului vascular pulmonar raméne
afectata.

Rezultate

Supravietuirea dupi endarterectomia pulmonara a fost de
75% la 6 ani sau mai mult. Acest procent depiseste rata de
supravietuire dupi transplant pulmonar simplu sau dublu
pentru HTP tromboembolicd cronici. Cea mai frecventa
complicatie dupa endarterectomia pulmonara este legata
de leziunile severe de reperfuzie, aparand istoric la aproxi-
mativ 15% din pacienti, dar acum intr-un procent mult mai
mic (aproximativ 5%). Postoperator, aproape 93% dintre
pacienti au fost gisiti a fi in clasa NYHA I sau II, comparativ
cu aproximativ 95% din pacienti aflati in clasa NYHA III sau
IV preoperator. Din populatia activa, 62% dintre pacientii
care au fost someri inainte de operatie au revenit la locul
de munca.

Aceste date par sa confirme ca endarterectomia pulmona-
ra oferd imbundatatiri substantiale in supravietuire, functia
cardiaca si calitatea vietii.

Provocari viitoare

La majoritatea pacientilor, dezvoltarea HTP tromboem-
bolica cronica semnificd un esec medical, in primul rind
in profilaxia si managementul trombozei venoase si, in al
doilea rand, in recunoagterea, tratamentul si supravegherea
ulterioara a acelor pacienti care dezvolti o embolie pulmona-
ra acuta. Cregterea gradului de congtientizare a prevalentei
acestei boli si manifestarile sale multiple ar trebui sa reduca
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probabilitatea ca aceasta tulburare si scape ante-mortem de
detectare, chiar giintr-o erad in care constringerile economice
influenteaza din ce in ce mai mult practica clinica.

Concluzii

Heparina nefractionatd, heparinele cu greutate moleculard
mica si fondaparinux sunt toate optiuni sigure si eficiente
pentru tratamentul initial anticoagulant, al pacientilor stabili
clinic, cu embolie pulmonara. Heparinele cu greutate mole-
culard mica si fondaparinux sunt mai ugor de administrat,
dar datele recente au sugerat ca utilizarea unei doze fixe de
heparina nefractionata poate da rezultate similare la paci-
entii selectati. La pacientii cu insuficientd renal, heparina
nefractionata rimane cea mai sigura optiune.

Dupa 3-6 luni de la incetarea tratamentului anticoagulant,
rata de tromboembolism venos recurent pare si fie mai mare
la pacientii care au avut initial embolie pulmonari, decit la cei
care initial au avut tromboza venoasa profunda, dupa cum arata
ambele studii de cohorti si cele mai multe studii randomizate
controlate. De asemenea, rata de tromboembolism recurent este,
in general, mai mare la pacientii care beneficiaza de tratamentul
de scurtid durata de 6 siptidmani pana la 6 luni, comparativ cu
pacientii cirora li s-a administrat tratament prelungit.

Pacientii cu un factor de risc reversibil trebuie tratati pentru
cel putin 3 luni si cei cu embolie pulmonara idiopatica ar tre-
bui s primeasci cel putin 6 luni de tratament anticoagulant.
Deciziile privind perioade mai lungi de tratament ar trebui
sa fie luate de la caz la caz, in functie de riscul de recurenta
si sdngerare specifice pentru fiecare pacient.

Hipertensiunea pulmonara cronica cauzatd de embolia
pulmonari este o conditie care este subrecunoscuti si poarta
un prognostic nefavorabil. Tratamentul medical este inefici-
ent in prelungirea vietii i, doar tranzitoriu, imbunitateste
simptomele. Singura alternativa terapeutica la trombendarte-
riectomia pulmonara este transplantul pulmonar. Avantajele
trombendarteriectomiei includ o mortalitate mica operatorie
sirezultate excelente pe termen lung, fara riscurile asociate cu
imunosupresia cronici si cu rejetul cronic. Mortalitatea prin
trombendarteriectomie este acum in jur de 4,5%, rezultat in
mod clar superior fatd de transplant, atit pe termen scurt,
cit sipe termen lung. H
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