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Tratamentul actual  
al trombembolismului venos

Tromboza venoasă profundă şi embolia pulmonară, 
considerate a fi manifestări diferite ale aceleiaşi maladii - 
trombembolismul venos, prezintă puţine diferenţe privind 
tratamentul anticoagulant. Cu toate acestea, există unele 
aspecte particulare, ce vor fi dezbătute în continuare. 
Obiectivele tratamentului la pacienţii cu trombembolism 
venos sunt: prevenirea morţii prin embolie pulmonară, 
ameliorarea simptomelor la nivelul membrului inferior 
afectat, prevenirea morbidităţii prin trombembolism 
recurent şi prevenirea sindromului post-trombotic sau 
minimizarea simptomelor sindromului post-trombotic. 
Pentru majoritatea pacienţilor, obiectivele terapiei sunt 
atinse utilizând tratament anticoagulant adecvat, acesta 
reducând riscul recurenţei în primele trei luni după 
diagnostic de la peste 25% la sub 4%. Utilizarea unui 
ciorap de compresie, care asigură un gradient la gleznă de 
30-40 mmHg, timp de 2 ani de la punerea diagnosticului, 
reduce riscul sindromului post-trombotic. Tromboliza, 
aplicată fie pe cale sistemică, fie direct pe cateter, este 
indicată în cazuri selecţionate, pentru a preveni instalarea 
sindromului post-trombotic sau a îndepărta rapid 
simptomele datorate obstrucţiei venoase înalte. Terapia 
trombolitică trebuie continuată cu tratament anticoagulant, 
pentru prevenirea recurenţei trombembolismului venos.
Utilizarea unui filtru de venă cavă inferioară este indicată 
pentru prevenirea decesului prin embolie pulmonară, la 
pacienţii care au contraindicaţie de tratament anticoagulant 
sau la care tratamentul anticoagulant corect administrat 
a fost ineficient. Tratamentul chirurgical este vizat în cazul 
hipertensiunii pulmonare cronice de cauză tromboembolică.
Cuvinte-cheie: tromboembolism venos, tratament 
 anticoagulant, tromboliză, filtru venă 
cavă, tratament chirurgical

Abstract Rezumat

Current treatment of venous thrombembolism
Deep vein thrombosis and pulmonary embolism, considered 
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 
pulmonary hypertension, due to thromboembolic disease.
Keywords: venous thrombembolism, 
anticoagulant treatment, thrombolysis, inferior 
vena cava filter, surgical treatment 
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Tromboza venoasă profundă şi embolia pulmonară, con-
siderate a fi manifestări diferite ale aceleiaşi maladii - trom-
bembolismul venos, prezintă puţine diferenţe privind trata-
mentul anticoagulant. Cu toate acestea, există unele aspecte 
particulare, ce vor fi dezbătute în continuare.

Obiectivele tratamentului la pacienţii cu trombembolism 
venos sunt: 

- prevenirea morţii prin embolie pulmonară
- ameliorarea simptomelor la nivelul membrului inferior afectat 
- prevenirea morbidităţii prin trombembolism recurent 
- prevenirea sindromului posttrombotic sau minimizarea 

simptomelor sindromului post-trombotic.

Tratamentul iniţial al trombembolismului 
venos

Terapia anticoagulantă (tabel I) reprezintă tratamentul 
iniţial de elecţie pentru majoritatea pacienţilor cu trom-
bembolism venos simptomatic. Contraindicaţiile absolute 
sunt reprezentate de sângerările intracraniene, sângerarea 
activă severă, chirurgia recentă în sfera neurologică sau 
hipertensiunea arterială malignă. Contraindicaţiile relative 
includ istoricul chirurgical major recent, sângerare gastroin-
testinală activă, insuficienţă renală sau hepatică severă sau 
trombocitopenie <50000/L1.

Sunt utilizate: heparina i.v. continuu, heparinele cu masă 
moleculară mică sau Fondaparina, o pentazaharidă de sin-
teză ce inhibă selectiv factorul Xa şi care s-a dovedit sigură 
şi eficace, similară heparinelor cu masă moleculară mică, ele 
neavând nevoie de monitorizarea timpilor de coagulare şi 
putând fi administrate pe cale subcutanată. De asemenea, 
ele pot fi administrate şi ambulator, în cazul multor pacienţi 
cu tromboză venoasă profundă. 

Heparina nefracţionată administrată i.v. înlocuieşte hepa-
rinele cu masă moleculară mică şi fondaparina în tratamentul 
iniţial al trombozei venoase profunde la pacienţii cu insufi-
cienţă renală severă. Utilizarea acesteia impune monitori-
zarea timpului de tromboplastină parţial activată - aPTT - a 
cărui valoare trebuie să depăşească limita minimă a valorilor 
terapeutice. Dacă acest parametru nu este modificat cores-
punzător, riscul recurenţei trombembolismului venos este de 
25%2. Recurenţele apar în 2/3 din cazuri între săptămânile 
2 şi 12 de la diagnosticul iniţial, în pofida tratamentului cu 
anticoagulante orale3.

Tratamentul iniţial cu heparine sau cu fondaparină trebuie 
continuat cel puţin 5 zile1.

Terapia trombolitică. Rolul ei în tratamentul trombozei 
venoase profunde se limitează la cazurile cu tromboză acută 
masivă proximală (de exemplu, Flegmatia coerulea dolens cu 
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gangrenă venoasă iminentă) sau la cazuri selecţionate cu 
tromboză venoasă acută proximală extensivă, cu simptome 
instalate de cel mult 14 zile, status funcţional bun, speranţa 
de viaţă >1 an, care au risc redus de sângerare, cu scopul de a 
reduce simptomele acute şi morbiditatea post-trombotică. 

Filtrul VCI. Inserarea unui filtru de venă cavă inferioară 
este rezervată pentru pacienţii cu tromboză venoasă profundă 
acută care au contraindicaţie de tratament anticoagulant şi în 
rarele cazuri de pacienţi cu recurenţă a tromboembolismului 
venos, în condiţiile unui tratament anticoagulant adecvat.

Tratamentul colapsului circulator  
şi al insuficienţei respiratorii

Pacienţii cu embolie pulmonară masivă (mai puţin de 5% 
din toţi pacienţii internaţi cu embolie pulmonară4) prezin-
tă, în general, insuficienţă respiratorie şi colaps circulator, 
necesitând mijloace specifice de tratament simptomatic. La 
aceşti pacienţi se pot lua în consideraţie terapia trombolitică şi 
embolectomia pulmonară. Tratamentul combină intervenţia 
simptomatică, cu scopul de a redresa instabilitatea hemodina-
mică şi insuficienţa respiratorie, cu terapia vizând reducerea 
rapidă a gradului de obstrucţie vasculară pulmonară. 

Oxigenul - administrat printr-o mască sau canule nazale, 
în cazuri cu hipoxemie moderată; ventilaţia mecanică este 
rareori indicată.

Încărcarea cu fluide - prima linie tradiţională de tratament 
pentru hipotensiunea arterială este expansiunea volumului. 
Datele clinice sugerează că încărcarea cu fluid poate îmbună-
tăţi starea hemodinamică la pacienţi cu embolie pulmonară 
masivă 5. Efectul încărcării lichidiene asupra indexului cardiac 
a fost invers corelat cu valorile iniţiale ale volumului end-
diastolic al ventriculului drept6.

Substanţe inotrope şi vasopresoare – experimental, tra-
tamentul cu isoproterenol a fost asociat cu efecte negative 
asupra tensiunii arteriale sistemice, efectele inotrop pozitive 
şi vasodilatatoare pulmonare ale isoproterenolului fiind mi-
nimizate de efectele nocive ale vasodilataţiei periferice5, 7. 

Norepinefrina a îmbunătăţit funcţia ventriculului drept şi 
a produs creşterea presiunii arteriale sistemice5, dar dovezile 
referitoare la efectele norepinefrinei la pacienţi cu embolie 
pulmonară masivă şi şoc sunt neconcludente. Toţi pacienţii 
au primit, de asemenea, tratamentul trombolitic şi alte va-
sopresoare, ceea ce face dificilă determinarea rezultatului 
tratamentului8-10. 

Epinefrina combină efectele vasoconstrictoare benefice ale 
norepinefrinei, cu efectele inotrop pozitive ale dobutaminei 
şi pare a fi medicamentul de elecţie la pacienţii cu embolie 
pulmonară şi hipotensiune arterială marcată8, 11. 

Atât dopamina, cât şi dobutamina s-au dovedit a creşte 
debitul cardiac în embolia pulmonară experimentală. Efec-
tele dopaminei asupra debitului cardiac par a fi limitate 
de tahicardia concomitentă12. Efectele dobutaminei asupra 
hemodinamicii şi a schimbului de gaze la pacienţi cu embolie 
pulmonară au fost descrise în două serii mici de cazuri13,14. 
În aceste studii, dobutamina a crescut debitul cardiac şi a 
îmbunătăţit transportul de oxigen, deşi PO2 arterială a scăzut 
la unii pacienţi14.

Oxidul de azot - Oxidul nitric inhalator induce selectiv 
vasodilataţie arterială pulmonară, inducând o creştere a 
debitului cardiac la pacienţii cu creşterea postsarcinii ventri-
culului drept15. De asemenea, s-a demonstrat că oxidul nitric 
inhalat poate corecta hipoxemia profundă asociată cu şunt 
dreapta-stânga printr-un foramen ovale patent, la pacienţii 
cu embolie pulmonară masivă16. 

În practica clinică, încărcarea moderată cu fluide poate îmbu-
nătăţi starea hemodinamică a pacienţilor cu embolie pulmonară 
masivă. În cazul în care persistă şoc, după o administrare de 500 
ml lichid, suportul inotrop este indicat, folosind dobutamină 
în cazurile de hipotensiune arterială sistemică moderată sau 
noradrenalina în cazurile de hipotensiune arterială profundă 
sistemică. În astfel de cazuri, oxidul nitric inhalat poate ajuta, de 
asemenea, la stabilizarea stării hemodinamice a pacientului.

Tratamentul pe termen lung  
al trombembolismului venos

Tratamentul anticoagulant pe termen lung este necesar 
pentru prevenirea extensiei trombozei simptomatice şi a 
recurenţei evenimentelor tromboembolice. Cele mai utili-
zate substanţe în acest scop sunt antagoniştii vitaminei K, 
de tipul acenocumarolului sau warfarinei. În cazurile la care 
acestea sunt contraindicate, se utilizează diversele tipuri de 
heparină – ne referim aici la femeile gravide sau la pacienţii 
cu neoplazii, la care heparinele cu masă moleculară mică s-au 
dovedit a fi mai eficiente1, 17-19. 

Antagoniştii vitaminei K. Tratamentul cu antagonişti 
ai vitaminei K este început concomitent cu heparina, fonda-
parina sau heparinele cu masă moleculară mică, din prima 
zi de tratament, orice întârziere a sa nefiind recomandată. 
Terapia anticoagulantă orală se va suprapune cu cea injectabilă 
pentru 4-5 zile, până când INR depăşeşte 2.0, ulterior terapia 
cu heparine fiind întreruptă1. 

Regim de administrare
a) Enoxaparin                                                              1.0 mg/kg bid a

b) Dalteparin                                                                200 IU/kg o dată pe zi b

c) Tinzaparin                                                               175 IU/kg o dată pe zi c

d) Nadroparin                                                               6150 IU bid pentru 50-70 kg d

e) Reviparin                                                                 4200 IU bid pentru 46-60 kg e

f) Fondaparinux                                                          7.5 mg o dată pe zi pentru 
50-100 kg f 

Observaţii:
a) �regimul cu administrare o dată pe zi – 1,5 mg/kg poate fi utilizat, dar pare 

a nu fi eficient la pacienţii cu risc mare de recurenţă, precum cei cu cancer 
sau obezitate;

b) �după o lună, poate fi urmat cu 150 IU, o dată pe zi, ca o alternativă la 
terapia anticoagulantă orală, pentru tratamentul pe termen lung la 
pacienţii cu cancer;

c) �acest regim poate fi utilizat pe termen lung ca o alternativă la terapia 
anticoagulantă orală; 

d) �4100 IU bid dacă pacientul are <50 kg sau 9200 IU bid dacă pacientul 
cântăreşte >70 kg;

e) �3500 IU bid dacă pacientul are 35-45 kg sau 6300 IU bid dacă pacientul 
cântăreşte >60 kg;

f) �5 mg o dată pe zi dacă pacientul are <50 kg sau 10 mg o dată pe zi dacă 
pacientul cântăreşte >100 kg.

Regimuri utilizând heparine cu masă  
moleculară mică sau fondaparină,  
în tratamentul trombozei venoase profunde

Tabelul I
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Durata adecvată a tratamentului cu anticoagulante orale pen-
tru tromboembolismul venos a fost evaluată în multe trialuri cli-
nice1, 20, 21-25. La pacienţii cu un prim episod de tromboză venoasă 
profundă fără cauză identificabilă, tratamentul cu anticoagulante 
orale trebuie continuat cel puţin 3 luni, prin cauză identificabilă 
înţelegând intervenţii chirurgicale sau spitalizare îndelungată. 
Vorbim în acest caz despre trombozele idiopatice.

Tratamentul anticoagulant oral va fi administrat pe termen 
indefinit la pacienţii cu un al doilea episod de tromboembo-
lism venos idiopatic. La aceşti pacienţi, oprirea terapiei după 
3-6 luni conduce la o incidenţă crescută (21%) a recurenţelor 
în următorii 4 ani23.

Heparinele cu masa moleculară mică. Studiile au indicat 
că tratamentul pe termen lung, cu administrarea subcutanată 
a heparinelor cu masă moleculară mică este la fel de eficient - 
iar în cazul neoplasmelor, chiar mai eficient - ca tratamentul 
oral cu anti-vitamine K, administrate pentru INR între 2-3. 
Heparinele cu masă moleculară mică reduc, de asemenea, 
frecvenţa hemoragiilor minore. 

Pentazaharide de tipul idraparinux sau idrabiota-
parinux. Idraparinux este un derivat de fondaparinux care 
inhibă indirect acţiunea factorului Xa asupra antitrombinei. 
Afinitatea foarte mare pentru antitrombină influenţează 
farmacocinetica idraparinei, astfel că timpul de înjumătăţire 
plasmatică este de aproximativ 80 de ore, ceea ce permite 
administrarea subcutanată o singură dată pe săptămână, spre 
deosebire de administrarea zilnică a fondaparinei26, 27.

Anticoagulante orale noi. Acţionează direct pe enzimele 
ţintă ale coagulării - trombina sau factorul Xa - prezentând 
unele avantaje potenţiale:

- administrarea monodoză, fără monitorizarea activităţii 
anticoagulante;

- eficacitate similară antivitaminelor K, puţine interacţiuni 
medicamentoase;

- datorită debutului precoce al acţiunii anticoagulante, pot 
înlocui terapia injectabilă;

Au intrat în uz dabigatran (inhibitor direct al trombinei) şi 
rivaroxaban şi apixaban - inhibitori direcţi ai factorului Xa28,29. 
Studiile viitoare vor trebui să probeze utilitatea acestor noi 
compuşi în cazurile cu insuficienţă renală şi la gravide.

Efectele adverse ale terapiei anticoagulante
Sângerarea. Reprezintă cel mai comun efect advers al 

terapiei anticoagulante şi poate fi clasificată în majoră şi 
minoră, în funcţie de criteriile standardizate internaţionale. 
Sângerarea majoră este definită ca sângerare clinic manifestă, 
cu scăderea hemoglobinei cu 2 g/dl , transfuzarea a cel puţin 
2 unităţi de masă eritrocitară, sau sângerarea intracraniană sau 
în retroperitoneu. Aceasta apare la aproximativ 2% din pacienţi, 
în primele 3 luni de terapie orală cu antivitamine K .

Trombocitopenia indusă de heparină. Se instalează la 
mai puţin de 1%  din pacienţi trataţi cu heparină sau heparine 
cu masă moleculară mică30, 31, dar poate deveni o complicaţie 
serioasă când este acompaniată de recurenţa trombembolis-
mului venos sau de dezvoltarea trombozei arteriale. 

Osteoporoza indusă de heparină. Osteoporoza poate 
apărea ca rezultat al tratamentului pe termen lung cu hepa-
rină sau cu heparine cu masă moleculară mică - de regulă, 
după 6 luni. 

Hepatotoxicitatea. Heparina sau heparinele cu masă 
moleculară mică pot produce creşteri ale nivelului plasmatic 
al transaminazelor, de regulă fără răsunet clinic şi cu norma-
lizarea valorilor după întreruperea terapiei. 

Este posibil să se trateze unii pacienţi  
cu embolie pulmonară la domiciliu?  

Studii randomizate controlate au arătat că tratamentul 
trombozei venoase profunde cu heparină cu greutate molecu-
lară mică administrată per primam acasă este la fel de sigur ca 
tratamentul cu heparină nefracţionată în spital32, 33. Dovada 
este mai puţin clară pentru pacienţi cu embolie pulmonară, dar 
cel puţin unii dintre aceşti pacienţi pot fi trataţi la domiciliu, 
în condiţiile unui status hemodinamic corect34. 

Tromboembolismul venos recurent
În timpul tratamentului anticoagulant: analizând re-

zultatele diverselor studii publicate20, 21, 35 rata de respitalizare 
pentru recurenţa tromboembolismului venos după 6 luni de 
urmărire a fost între 5,3% şi 6,4% la pacienţii care au avut 
iniţial o tromboză venoasă profundă şi între 4,4% şi 5,8% la 
pacienţii care au avut iniţial embolie pulmonară. Pacienţii 
cu tromboză venoasă profundă simptomatică sau embolie 
pulmonară au fost trataţi iniţial 5-10 zile cu heparină, urmată 
de 3 luni de anticoagulare orală, rata de recidivă în timpul 
tratamentului anticoagulant nefiind mai mare la pacienţii cu 
embolie pulmonară, decât la pacienţii cu tromboză venoasă 
profundă. Recurenţa a fost cel mai adesea un nou episod 
de tromboză venoasă profundă la pacienţii care au avut o 
tromboză venoasă profundă şi un nou episod de embolie 
pulmonară la pacienţii care au avut embolie pulmonară în 
antecedente. 

După încetarea tratamentului anticoagulant (stu-
dii de cohortă): incidenţa după 10 ani a recurenţelor de 
tromboembolism venos la pacienţii cu embolie pulmonară 
iniţială este de 4,9% după 3 luni, 8% după un an, 22,1% după 
5 ani şi 29,1-34,5% după 10 ani de follow-up36-38. Pacienţii 
au intrat în studiu la sfârşitul tratamentului anticoagulant 
oral. O primă embolie pulmonară simptomatică conferă 
un risc relativ de recurenţă de 2,2 şi rămâne un factor de 
risc independent pentru recurenţă, după ajustarea altor 
factori de risc.

Studii randomizate controlate comparând durate 
diferite de tratament anticoagulant la pacienţii cu 
embolie pulmonară: durata optimă a tratamentului 
anticoagulant la pacientul cu embolie pulmonară a fost 
evaluată în cinci studii39-43. Datele sugerează că rata de 
tromboembolism recurent este mai mare la pacienţii care 
primesc un tratament scurt de 6 săptămâni până la 6 
luni, comparativ cu pacienţii cărora li s-a administrat 
tratament prelungit 40, 41, 43. Cu toate acestea, în cele mai 
multe studii pacienţii trataţi pentru perioade mai lungi 
nu au fost urmăriţi după încetarea tratamentului şi nu-
mărul de pacienţi cu embolie pulmonară studiaţi a fost în 
general mic. Aceste studii sugerează, de asemenea, că rata 
de tromboembolism venos recurent după întreruperea 
tratamentului anticoagulant este mai mare la pacienţii 
care au avut iniţial embolie pulmonară decât la cei care 
au avut iniţial tromboză venoasă profundă.
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 Terapia compresivă în profilaxia  
şi tratamentul trombembolismului venos 

Terapia compresivă este recunoscută ca un tratament efi-
cient în gestionarea bolii limfatice şi venoase de mii de ani. 
Până de curând, dovezile de eficacitate s-au bazat pe studii 
empirice şi puţine cercetări obiective au fost efectuate. Actu-
almente, mai multe informaţii detaliate au fost obţinute din 
serii clinice publicate şi studii clinice randomizate controla-
te44-51, iar protocoale terapeutice naţionale şi internaţionale 
cu privire la tratamentul compresiv au fost publicate de un 
număr de organisme şi societăţi52-58. 

Aspectele principale ale terapiei compresive urmăresc pre-
siunea de compresie şi materialul de compresie. Presiunea de com-
presie diferă în funcţie de metoda de compresie, continuă sau 
intermitentă. În funcţie de poziţia corpului şi de particularităţile 
anatomice ale pielii comprimate, o presiune continuă susţinută 
de 60-70 mmHg poate fi considerată ca limita maximă superioară, 
mai ales peste protuberanţe osoase, la pacienţii cu circulaţie arterială 
normală59-61. În contrast, experimentele cu pompe de compresie 
intermitentă au demonstrat o creştere a fluxului de sânge arterial, 
utilizând vârfuri de presiune >120 mmHg pe timp scurt, urmate 
de intervale de presiune scăzută. Comprimarea intermitentă nu 
numai că îmbunătăţeşte fluxul arterial şi microcirculaţia, dar are 
de asemenea efecte profunde cu privire la eliberarea de mediatori 
antiinflamatorii, vasoactivi şi anticoagulanţi62-64, 65-67. Studii rando-
mizate controlate, care dovedesc eficacitatea clinică a compresiei 
intermitente, există în special pentru indicaţia de prevenire me-
canică a tromboembolismului venos (gradul 1A)68-70 şi pentru 
limfedem (Grad 1B)71. 

Proprietăţile elastice ale dispozitivului de compresie joacă 
un rol crucial în relaţia dintre presiunea continuă susţinută (în 
repaus) şi presiunea în timpul ortostatismului şi a mersului 
pe jos (presiunea de lucru).

Managementul chirurgical al hipertensiunii 
pulmonare cronice tromboembolice 

Trombendarteriectomia a fost propusă pentru prima dată 
pentru tratamentul HTP cronică embolică în 195672. Deşi au 
fost şi încercări anterioare, Allison et al.73 au înregistrat pri-
mul succes al „trombendarteriectomiei” pulmonare printr-o 
sternotomie, folosind hipotermie de suprafaţă, dar au fost 
eliminate doar cheagurile proaspete. Cea mai vastă experienţă 
chirurgicală în endarteriectomia pulmonară a fost raportată 
de la UCSD Medical Center. Braunwald a inaugurat cu această 
operaţie, în 1970, experienţa UCSD, care se cifrează acum la 
peste 2300 de cazuri. Intervenţia descrisă mai jos, folosind 
hipotermie profundă şi oprire circulatorie, reprezintă pro-
cedura standard.

Indicaţii
Atunci când diagnosticul a fost ferm stabilit, decizia pentru 

intervenţie chirurgicală se face pe baza severităţii simptome-
lor şi a stării generale a pacientului, vizând scopul hemodina-
mic - ameliorarea disfuncţiei ventriculului drept cauzată de 
hipertensiune pulmonară, obiectivul respirator - îmbunătă-
ţirea funcţiei respiratorii, indiferent de gradul de hiperten-
siune pulmonară şi scopul profilactic - prevenirea extinderii 
retrograde a obstrucţiei, care ar putea duce la deteriorarea 
ulterioară cardio-respiratorie sau la deces74.

Majoritatea pacienţilor care suferă intervenţia chirurgicală 
sunt în clasa III sau clasa IV New York Heart Association 
(NYHA). Vârstele pacienţilor pe diverse serii au variat între 
7 şi 85 ani. Un pacient tipic va avea o rezistenţă vasculară 
pulmonară sever crescută (PVR) în repaus, absenţa unor 
comorbidităţi semnificative, fără legătură cu insuficienţă 
cardiacă dreaptă şi apariţia trombilor cronici pe angiogramă, 
care par a fi relativ în echilibru cu nivelul PVR măsurat. 

Dacă nu a fost implantat anterior, un filtru cav inferior 
este plasat, de obicei cu mai multe zile înainte de operaţie. 
Este important de subliniat faptul că, indiferent de nivelul 
obstrucţiei, succesul poate fi asigurat numai în cazul în care 
sunt eliminate fragmentele de trombi propagate distal. 

Tehnica operatorie
Intervenţia chirurgicală se realizează bilateral şi presupune 

monitorizare completă prin adăugarea de capnografie, ecocar-
diografie transesofagiană, electro-encefalografie şi oximetrie 
cerebrală. Abordarea corectă presupune sternotomie mediană, 
oprire circulatorie, anticoagulare, realizată prin utilizarea de 
heparină sodică, bypass cardiopulmonar total şi răcire, cu 
menţinerea unui gradient de 10° C între sângele arterial şi 
senzorul de temperatură rectal75.

Disecţia arterelor pulmonare are loc intrapericardic. Incizia 
arterei pulmonare drepte este prelungită spre lobul inferior, 
cu eliminarea trombusului existent şi găsirea planului de clivaj 
pentru endarteriectomie. Aceasta reprezintă etapa cea mai 
importantă a intervenţiei, de reuşita ei depinzând succesul 
operator. După finalizarea arteriorafiei drepte, se practică 
endarteriectomia stângă, similară în toate privinţele cu cea 
realizată pe dreapta.

Dopamina este de obicei administrată în doze renale şi alţi 
agenţi inotropi şi vasodilatatori se titrează după cum este 
necesar, pentru a susţine o hemodinamică acceptabilă.

Îngrijirea post-operatorie 
Managementul postoperator este esenţial pentru succesul 

acestei intervenţii. Toţi pacienţii sunt ventilaţi mecanic pentru 
cel puţin 24 de ore şi toţi pacienţii sunt supuşi unei diureze 
susţinute cu scopul de a ajunge la greutatea preoperatorie a 
pacientului în termen de 24 de ore.

Profilaxia trombozei venoase postoperatorii, cu dispozi-
tive pneumatice de compresie intermitentă, este folosită şi 
utilizarea heparinei subcutanat este începută în seara inter-
venţiei. Anticoagularea orală este începută de îndată ce firele 
de pacing şi tuburile de drenaj mediastinal sunt eliminate, 
cu un INR ţintă de 2,5-3.

Pacienţii sunt expuşi la toate complicaţiile asociate cu 
intervenţiile pe cord sau pe plămân (aritmii, atelectazie, in-
fecţii ale plăgilor, pneumonie, sângerare mediastinală etc.), 
dar de asemenea pot dezvolta complicaţii specifice pentru 
această intervenţie. Acestea includ hipertensiune pulmonară 
persistentă, reperfuzie pulmonară şi tulburări neurologice 
legate de hipotermie profundă. 

Hipertensiunea pulmonară persistentă. Există pacienţi la 
care presiunile din artera pulmonară nu se rezolvă în mod 
substanţial. Este cazul pacienţilor cu hipertensiune pulmonară 
severă, dar cu etiologie echivoc embolică. În ciuda riscului 
considerabil al endarterectomiei încercate la aceşti pacienţi, 
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deoarece transplantul de organe este singura cale alternativă 
de terapie, intervenţia poate fi luată în calcul atunci când 
este puţin probabil că un pacient va supravieţui până când 
se găseşte un donator. 

Fenomenul de reperfuzie. O complicaţie specifică, apărând 
într-o oarecare măsură la majoritatea pacienţilor, este edemul 
pulmonar localizat sau „fenomenul de reperfuzie”, definit ca 
o opacitate radiologică văzută în plămâni în termen de 72 
de ore de la endarterectomia pulmonară. Una din cauzele 
frecvente de edem pulmonar de reperfuzie este persistenţa 
presiunii mari în artera pulmonară după operaţie, atunci 
când endarterectomia completă a fost realizată în anumite 
zone, dar o mare parte a patului vascular pulmonar rămâne 
afectată. 

Rezultate
Supravieţuirea după endarterectomia pulmonară a fost de 

75% la 6 ani sau mai mult. Acest procent depăşeşte rata de 
supravieţuire după transplant pulmonar simplu sau dublu 
pentru HTP tromboembolică cronică. Cea mai frecventă 
complicaţie după endarterectomia pulmonară este legată 
de leziunile severe de reperfuzie, apărând istoric la aproxi-
mativ 15% din pacienţi, dar acum într-un procent mult mai 
mic (aproximativ 5%). Postoperator, aproape 93% dintre 
pacienţi au fost găsiţi a fi în clasa NYHA I sau II, comparativ 
cu aproximativ 95% din pacienţi aflaţi în clasa NYHA III sau 
IV preoperator. Din populaţia activă, 62% dintre pacienţii 
care au fost şomeri înainte de operaţie au revenit la locul 
de muncă.

 Aceste date par să confirme că endarterectomia pulmona-
ră oferă îmbunătăţiri substanţiale în supravieţuire, funcţia 
cardiacă şi calitatea vieţii. 

Provocări viitoare
La majoritatea pacienţilor, dezvoltarea HTP tromboem-

bolică cronică semnifică un eşec medical, în primul rând 
în profilaxia şi managementul trombozei venoase şi, în al 
doilea rând, în recunoaşterea, tratamentul şi supravegherea 
ulterioară a acelor pacienţi care dezvoltă o embolie pulmona-
ră acută. Creşterea gradului de conştientizare a prevalenţei 
acestei boli şi manifestările sale multiple ar trebui să reducă 

probabilitatea ca această tulburare să scape ante-mortem de 
detectare, chiar şi într-o eră în care constrângerile economice 
influenţează din ce în ce mai mult practica clinică.

Concluzii
Heparina nefracţionată, heparinele cu greutate moleculară 

mică şi fondaparinux sunt toate opţiuni sigure şi eficiente 
pentru tratamentul iniţial anticoagulant, al pacienţilor stabili 
clinic, cu embolie pulmonară. Heparinele cu greutate mole-
culară mică şi fondaparinux sunt mai uşor de administrat, 
dar datele recente au sugerat că utilizarea unei doze fixe de 
heparină nefracţionată poate da rezultate similare la paci-
enţii selectaţi. La pacienţii cu insuficienţă renală, heparina 
nefracţionată rămâne cea mai sigură opţiune. 

După 3-6 luni de la încetarea tratamentului anticoagulant, 
rata de tromboembolism venos recurent pare să fie mai mare 
la pacienţii care au avut iniţial embolie pulmonară, decât la cei 
care iniţial au avut tromboză venoasă profundă, după cum arată 
ambele studii de cohortă şi cele mai multe studii randomizate 
controlate. De asemenea, rata de tromboembolism recurent este, 
în general, mai mare la pacienţii care beneficiază de tratamentul 
de scurtă durată de 6 săptămâni până la 6 luni, comparativ cu 
pacienţii cărora li s-a administrat tratament prelungit.   	

Pacienţii cu un factor de risc reversibil trebuie trataţi pentru 
cel puţin 3 luni şi cei cu embolie pulmonară idiopatică ar tre-
bui să primească cel puţin 6 luni de tratament anticoagulant. 
Deciziile privind perioade mai lungi de tratament ar trebui 
să fie luate de la caz la caz, în funcţie de riscul de recurenţă 
şi sângerare specifice pentru fiecare pacient.

Hipertensiunea pulmonară cronică cauzată de embolia 
pulmonară este o condiţie care este subrecunoscută şi poartă 
un prognostic nefavorabil. Tratamentul medical este inefici-
ent în prelungirea vieţii şi, doar tranzitoriu, îmbunătăţeşte 
simptomele. Singura alternativă terapeutică la trombendarte-
riectomia pulmonară este transplantul pulmonar. Avantajele 
trombendarteriectomiei includ o mortalitate mică operatorie 
şi rezultate excelente pe termen lung, fără riscurile asociate cu 
imunosupresia cronică şi cu rejetul cronic. Mortalitatea prin 
trombendarteriectomie este acum în jur de 4,5%, rezultat în 
mod clar superior faţă de transplant, atât pe termen scurt, 
cât şi pe termen lung.   n
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