Boala tromboembolica
Tromboza venoasa profunda (TVP), embolia pulmonara (EP) si sindromul
posttrombotic influenteaza valorile morbiditatii si nu in ultimul rand
mortalitatea intraspitaliceascd in special in rdndul pacientilor chirurgicali.
Cunoasterea epidemiologiei, fiziopatologiei si a elementelor clinice sunt
esentiale pentru stabilirea diagnosticului, a tratamentului i masurilor de
profilaxie.
Semnele cardinale ale bolii au fost descrise de Virchow si sunt si astazi
valabile. Progresele care s-au inregistrat se datoreaza mai bunei intelegeri a
coagularii, fibrinolizei, a rolului endoteliului si a hemostazei. Aceste
progrese au facut posibila identificarea conditiilor pretrombotice ceea ce
face posibila aplicarea masurilor de preventie. La acesti factori gnosologici
se adauga progresele in ceea ce priveste metodele de diagnostic.
Epidemiologie
O evaluare corecta a incidentei TVP este foarte greu de realizat. Exista insa
autori care pe studii necroptice au raportat o incidentd a bolii de 35-52%.
Studii bazate pe evaluarea pacientilor arata o incidenta de 1,6 cazuri la 1000
pacienti. Ea creste la 10,7% la cei cu varsta de peste 80 ani.
Etiologie
Cei 3 factori etiopatogenici descrisi de Virchow (triada Virchow) sunt

1. Leziunea si reactia parietala

2. Staza venoasa

3. Modificarile de compozitie a sangelui.
Etiologia TVP este multi factoriala, cele 3 elemente mentionate avand
importanta variabila. In momentul de fati se pare ca perturbarile de curgere
a sangelui in vena asociate cu tulburdrile de coagulare si fibrinoliza
determind un traumatism biologic asupra peretelui, traumatism mai
important decat cel endotelial propriu-zis.

Leziunea mecanica are un rol etiologic clar in situatia TVP (de
exemplu traumatismul venos direct, cateterizarea unei vene central).

Rolul leziunii biochimice a fost inteles mai tarziu. Normal endoteliul
este antitrombotic el producand prostaglandine (PGI2), glicozaminoglicani,
trombomodulini si activator al plasminogenului (t-PA). In momentul in care
devine procoagulant endoteliul va produce factor tisular, factor von
Willebrand si fibronectina.

Postoperator au fost descrise modificari microscopice endoteliale asociate
cu cresterea permeabilitatii endoteliale si aderarea leucocitelor. In general la
aceste leziuni se asociaza un raspuns inflamator care prin intermediul



citokinelor si a factorului de necroza tisulara induce depunerea de fibrina si
scade fibrinoliza.

Toate aceste modificari apar in special in segmentele venoase in care debitul
este scazut (vene gambiere si portiunile venoase perivalvulare). Un factor
major de risc este staza venoasa care apare cu preciadere in cazul
pacientilor imobilizati.

In afara de staza venoasi un rol primordial il are declansarea coagularii care
poate fi decelata prin dozarea de markeri specifici activarii trombinice
(fibrinopeptida A, fragment de protrombind). Acesti marker pot fi dozati la
pacientii chirurgicali, la neoplazici si la paciente care fac tratamente cu
anticonceptionale.

Toate studiile recente au demonstrat ca toate aceste 3 elemente etiologice
mentionate actioneaza in grup, tromboza fiind rezultatul unei actiuni
plurifactoriale. Incidenta TVP produsa de acesti factori in conditiile n care
actioneaza singuri este foarte mica.

Anatomie patologica

Sunt descrise 3 tipuri de trombi i anume alb, rosu si mixt. Procesul
trombotic incepe cu formare trombului alb care apare prin aglutinarea
trombocitelor peste care se depune fibrind, leucocite si rare hematii. Initial
trombul este fixat de perete la nivelul capului in timp ce corpul si coada
floteaza 1n torentul sanguin. Un alt element foarte important care va
influenta intreaga evolutie a bolii este afinitatea extraordinara de localizare a
trombilor la nivelul valvelor. In timp el creste in dimensiune si va duce la
obstructia intregului lumen cu fixarea circumferentiald de endoteliu,
obstructie care genereaza staza cu coagulare masiva deasupra si dedesubtul
obstructiei.

Trombul rosu este format dintr-o retea de fibrin in ochiurile careia se gasesc
leucocite si hematii.

Trombul mixt reprezinta o alternanta de trombi albi si rosii.

Evolutia trombilor este diferita. El poate sa se extinda in ambele sensuri
ducand la tromboze extensive, se poate rupe moment in care un fragment de
tromb intra 1n torentul circulator ascendant. El se va fixa in locul in care
diametrul vasului este mai mic decat diametrul fragmentului. Fragmentarea
apare in faza de flebotromboza, faza initiald in care trombul este fixat la
endoteliu doar la nivelul capului. Aceasta este faza cea mai periculoasa
deoarece ea este paucisimptomatica ne fiind insotita de fenomenele
inflamatorii. In acest moment evolutiv apar cel mai frecvent emoliile
pulmonare. Urmatoarea etapa evolutiva este cea in care trombul este fixat in
intregime de endoteliu faza de tromboflebita propriu-zisa.



In timp indelungat trombul suferd un proces de recanalizare uni, bi,
pluricanalara proces care este rezultatul unei fibrinolize partiale. In jurul
trombului apar canale venoase de neoformatie. Rezultatul acestor 2 situatii
este de fapt repemeabilizarea venei, care insa este avalvulara, in conditiile in
care trombul este localizat la nivel valvular. In acest fel zona respectiva va fi
una avalvulara rezultatul fiind refluxul retrograd al sangelui ceea ce
determina aparitia stazei in vena profunda, urmata de cresterea presiunii din
sistemul profund. Rezultatul cresterii presionale in timp va fi aparitia
varicelor secundare din cadrul sindromului posttrombotic. Varicele
secundare evolueaza similar cu cele primare spre faza finala a bolii §i anume
ulcerul de gamba, dar in timp scurt.
Cheia intelegerii acestui process este presiunea crescuta in conditiile
insuficientei valvulare. Aceasta insuficienta face ca presiunea sa ramana
crescuta chiar si in conditii de efort. In plus conditiile locale favorizeaza
aparitia leziunilor tegumentare (hiperpigmentarea, dermatita de staza) si
ulceratia. Prima este incompetenta valvulara a comunicantelor care mentine
hiperpresiunea venoasa si a doua cantitatea redusa de tesut celular
subcutanat. Presiunea crescutd determina aparitia unui edem dur datorat
proteinelor plasmatice si hematiilor. Consecutive edemului apare un tesut
inflamator in care hematiile se distrug si se depune hemosiderina. In
evolutie la acest nivel apaere un tesut fibros, perfuzia tegumentului scade
ceea ce va duce la aparitia unei zone ischemice care favorizeaza aparitia
ulcerului. La fenomenul ischemic participa si leucocitele care blocheaza
teritoriul capilar. Leucocitele elibereaza radicali liberi si enzime proteolitice.
Cele mai implicate enzime sunt macrofagele si limfocitele T.
Ceea ce este Tnsa foarte important de retinut este ca dilatatiile varicoase sunt
de fapt incercarea organismului de a ocolii zona obstruatd, zona cu circulatie
aberanta.
Semne clinice
In evolutia semnelor clinice deosebim 2 perioade:

- Perioada de debut

- Perioada de stare
Perioada de debut In aceasti perioada semnele clinice sunt discrete si
pasagere ele sunt Tmpartite in 4 categorii
Semne generale usoara ascensionare a temperaturii (semnul lui Mikaelis),
asociat cu o accelerare continua a pulsului (puls catarator al lui Mahler).
Semne functionale durere spontana in molet uneori se poate manifesta ca o
crampa. In situatia evolutiilor silentioase prima localizare a durerii poate fi
toracica insotita de dispnee.
Semne de laborator fibrinogen marcat cu iod radioactiv



Semne locale La inspectia gambei se deceleaza tegumente lucitoare,
hipercrome si diferenta de diametru dintre cele 2 gambe. Evaluarea atenta
evidentiaza vena pretibiald dilatatd (semnul Pratt).
La palpare se evidentiaza edemul gambei. Cu aceastd ocazie se vor efectua 2
manevre i anume:
Compresia gambei (semnul Tschmarke) este insotita de durere.
Dorsoflexia pasiva a piciorului (semnul Homans) evidentiaza aparitia
durerii in molet.
De asemnea se va constata o crestere a temperaturii cutanate.
Forme clinice.
Dupa localizare:
Gambiera (manifestarea clasica)
Popliteo-femurala mai este numita phlegmasia alba dolens
Ilio-femurala reprezinta o forma foarte grava care se asociaza cu ischemie
acuta arterial prin blocarea intoarcerii venoase — phlegmasia coreulea
dolens.
Foarte rar tromboza se poate extinde pana la nivelul venelor hipogastrice
sau vena cava.
Dupa topografie:
De membru inferior
De membru superior
Migratorie
Viscerale (portale, splenice,pelvine).
Dupa sistemul afectat:
Superficial
Profunde
Dupa existenta sau absenta factorilor de risc:
Secundare in prezenta factorilor de risc
Primare (idiopatice) n absenta factorilor de risc.
Dupa evolutie:
Supraacute, acute, subacute, latente, recidivate.
Factorii de risc au fost luati in discutie datorita complicatiilor care

sunt redutabile si sunt asociate cu mortalitate mare datoritd emboliei
pulmonare. Sunt citate varsta existand o crestere de 30 de ori a incidentei
TVP intre 30 s1 80 de ani,varsta la care incidenta poate ajunge la 3,8%.
Imobilizarea prelungita creste riscul de TVP. Acest risc creste exponential
in conditiile in care imobilizarea se prelungeste peste 2 saptamani. Studii
necroptice au decelat o incidentd a TVP de 15% la cei imobilizati 7 zile,



incidenta care creste la 79-94% 1n cazul imobilizarii de 2 respectiv 12
saptamani.
Istoric de TVP s-a constat ca 23-26% din pacientii cu TVP au avut un
episode similar in antecedente.
Neoplaziile sunt asociate in 19-30% din cazuri cu TVP.
Chirurgia global este asociati in 19% din cazuri cu TVP. In mod particular
interventiile ortopedice, neurochirurgicale si cele ginecologice au un risc
mai mare de aparitie a TVP.
Pacientii traumatizati Incidenta TVP este de 62-65%.
Starile de hipercoagulabilitate
Sarcina
Tratamentele contraceptive si hormonale
Cateterismul venos central
Afectiunile colonului
Obezitatea
Starile infectioase
Infarctul miocardic.
Explorari paraclinice
- Doppler
- Duplex
- Pletismografie
- Venografie
- Flebo-CT
- Laborator
Fibrinogen marcat radioactive
D-dimer.
Evolutie si complicatii
Evolutia unei tromboze varicoase este stadiala, manifestarile clinice fiind
diferite in functie de stadiul respective.
Primul stadiu este cel acut 1n care obstacolul determina cresterea presiunii in
segmental respectiv i consecutiv aparitia edemului.
Urmatoarea faza este cea de convalescenta in care simptomatologia reapare
la efort in special edemul si cianoza locala.
Al treilea stadiu este momentul de stabilizare lezionala in care singurul
semn perceptibil este un grad mic de edem. Vindecarea spontana este foarte



rara. De obicei dupa aceasta faza de stabilizare se instaleaza sindromul
posttrombotic caracterizat de aparitia varicelor secundare care vor evolua
rapid spre ulcer de gamba. Acest sindrom ( faza evolutiva-complicatie) se
caracterizeaza prin instalarea unui segment venos profund avalvular care
mentine o stare de hiperpresiune venoasa, datorita ineficientei valvelor.
Elementele fiziopatologice ale acestui sindrom au fost discutate anterior. in
decursul evolutiei pot sa apara 2 complicatii foarte grave si anume embolia
pulmonara respectiv gangrena venoasa.

Tratament

Profilaxia poate fi

- Primara se bazeaza pe metode fizice care constau in mobilizare
precoce si compresiune externa cu bandaj sau ciorap elastic preoperator
mentinut pana la mobilizarea pacientului.

- Secundara se bazeaza pe diagnostic precoce si tratament
anticoagulant cu heparina fractionata care va fi administrata cu 2 ore
inainte de interventia chirurgicala sau cu 10-12 ore inainte de interventiile
care sunt associate cu un risc crescut de TVP (interventii ortopedice). Modul
de administrare este subcutanat la interval de 24 sau 12 ore in functie de
gradul de risc.

Curativ. Tratamentul anticoagulant are ca obiectiv

- Prevenirea deceselor datorate emboliei pulmonare

- Prevenirea recurentelor

- Prevenirea instalarii sindromului posttrombotic.

Tratamentul corect va stopa eventuala crestere sau migrare a
trombului.
Heparina se poate administra intravenos in 2 moduri si anume

- Continuu

- Discontinuu .

Se incepe cu o doza de atac de 10 000 UI in bolus urmata de 1000 U/ora in
cazul injectarii continue sau in doza de 5000 U la interval de 4 ore in
carianta discontinua. Controlul tratamentului se face prin dozarea aPTT
(timp plasmatic de trombind) care va fi de 2-3 ori mai mare decat valoarea
normal. Principal compicatie a acestui tratament este hemoragia secundara
situatie in care se administreaza 5 ml sulfat de protamina si 10 mg vitamina



K. Tratamentul corect dureaza pana la remiterea simptomatologiei si va fi
urmat de tratament dicumarinic timp de 3-6 luni.

Acenocumarol (sintrom) este un anticoagulant dicumarinic care se
administreaza pe cale orala. Efectul terapeutic se instaleaza dupa 36-48 ore
de la administrare. Acesta este motivul pentru care se administreaza
preparatul 2 zile asociat cu heparina. Se recomanda ca 1n prima zi sa fie
adminisrata o doza de incarcare de 12 mg (4 mg/comprimat) urmata in ziua
a doua de 8 mg. In a treia zi se intrerupe tratamentul cu heparini si se
efectueaza INR ( International Normalised Ratio) care reprezinta raportul
dintre timpul de tromboplastina al plasmei testate ti cel normal. Valoarea
terapeutica este situatd in intervalul 2-3. In functie de aceasta valoare dozele
de sintrom ( se pot administra 1-8 mg/zi) vor fi ajustate periodic.
Tratamentul anticoagulant reduce mortalitatea datoratd emboliei pulmonare
la valori sub 5%.

Trombolitice Exista studii care demonstreaza clar eficienta mai mare a
trombolizei comparativ cu tratamentul anticoagulant, insa complicatiile
hemoragice sunt mult mai numeroase.

Cele mai folosite prepaarte sunt

- Streptokinaza (streptase) 250 000 U in bolus urmata de 100 000
U/ord maxim 5 zile

- rt-PA (Actilyse): 10 mg, prin injectare intravenoasa in bolus, timp
de 1-2 min, 90 mg prin perfuzare intravenoasa, timp de 2 ore.

Chirurgical este indicat in leziunile inalte unde se poate realiza
trombectomie cu sonda Fogarty
Reconstructie venoasa
Cross-over femuro-femural
By-pass safeno-femural. Cross-over-ul si by-pass-ul se asociaza cu
efectuarea unei fistule arterio-venoase care asigura o crestere a patentei la
60-70% la 5 ani.
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Fig. Fistula arterio-venoasa

Radiologia interventionala face posibila plasarea de stenturi (30). De

asemenea 1n acest mod este posibila efectuarea de tromboliza locala (29).

Embolia pulmonara (EP)

Acesta complicatie reprezinta una din marile problem de sanatate public. Se
apreciaza cd in 70% din cazurile de EP tromboza venoasa profunda este
prezentd. In SUA sunt raportate 250 000 cazuri/an, cheltuielile pe care le
atrage aceasta complicatie fiind situate intre 1 i 2,5 miliarde de dolari. Din
pacate 200 000 de decese datorate acestei complicatii sunt raportate anual.
EP apare in urma migrarii unui tromb (embol) in circulatia pulmonara unde
poate produce obstructie totala sau partiala. Mobilizarea trombului apare de
obicei in prezenta factorilor de risc (repaus prelungit, nemiscarea, jena
toracica datorata inciziilor), cu ocazia unui efort fizic (defecatie, tuse,
mobilizare) pe care il face pacientul. Efortul brusc determina cresterea
presiunii venoase, care este insotitd de distensia brusca a venei urmata de
golire rapida a venei. Cu aceasta ocazie trombul rosu se va mobiliza in



circulatie si va ajunge in circulatia arterial pulmonara unde in functie de
diametru obstrueaza un trunchi principal sau o ramura.
EP poate avea urmatoarele efecte
1. Creste rezistenta vasculara datorita obstructiei sau eliberarii de
serotonind
2. Scade schimburile gazoase prin cresterea spatiului mort alveolar
datorita obstructiei vacsulare care are ca efect hipoxia
3. Hiperventilatie reflexa datorata hipocapniei si alcalozei respiratorii
Bronhoconstrictie
5. Scaderea compliantei respiratorii datorita scaderii cantitatii de
surfactant si a edemului care se instaleza consecutive obstructiei
6. Hemodinamice datorate initial decompensarii inimii drepte (dilatare
ventriculara si atriala dreapta, insuficienta tricuspidiand) datorita
cresterii presiunii. Aceasta dilatare se repercuta si asupra inimii
stangi (ventricul stang). Cresterea de presiune va avea efect
compresiv asupra coronarei drepte ceea ce poate precipita ischemia
miocardica sau chiar instalarea infarctului. Umplerea insuficienta a
ventricolului stang va duce la o scadere a debitului cardiac si a
presiunii arteriale.
Simptomatologia este dependenta de marimea emboliei. Cele mai
importante elmente clinice sunt
Durerea toracica asociatd uneori cu hemoptizie
Dispnea
Sincopa. Aceste 3 elemente sunt prezente tn 90% din cazuri
Tahipneea
Cianoza asociata cu turgescenta jugularelor.
Tahicardia. Aceste elemente nu sunt specifice dar trebuiesc urmarite si
raportate in conditiile existentei factorilor de risc. In afara lor un factor de
predictie este afectarea hemodinamica — prezenta/absenta — tulburarilor
hemodinamice.
Sunt descrise 4 forme si anume
EP mari
EP mijlocii
EP mici
Infarctul pulmonar.



Diagnostic. Strategia optima de diagnostic include anamneza foarte atenta,
analiza factorilor de risc si examenul clinic suplimentat cu investigatii
paraclinice.
EKG va arata supraincarcarea inimii drepte, cea mai frecventa imagine este
inversarea undei T in derivatiile anterioare in special V1-V4.
RXx torace — reducerea tarnsparentei pulmonare, imagini caracteristice
leziunilor pneumonice sau atelectazice; largirea mediastinului, a cordului
drept.
Determinarea gazelor sanguine si a D-dimerului plasmatic.
Acestea sunt investigatiile de prima intentie.
Ele pot fi urmate de
Ecocardiografie
Scintigrafie pulmonara (serumalbumina marcata cu Tc99) evidentiaza ariile
neperfuzate.
Angiografia pulmonara
Computer tomografia sau RMN.
Tratament
Tromboliza este tratamentul de prima intentie In cazul emboliilor insotite
de soc cardiogen si hipotensiune.

- Streptokinaza (streptase) 250 000 U in bolus urmata de 100 000
U/ord maxim 5 zile

- Urokinaza 4400 U/kg doza de incarcare, urmata de 4400 U/kg/ora

timp de 24-48 ore

- rt-PA (Actilyse): 10 mg, prin injectare intravenoasa in bolus, timp
de 1-2 min, 90 mg prin perfuzare intravenoasa, timp de 2 ore.
Se estimeaza ca 92% din pacienti rdspund favorabil la tratament daca el este
inceput in primele 36 ore de la debut. Tratamentul este limitat de
complicatiile hemoragice. Orice afectiune preexistentd hemoragica
(accident vascular hemoragic cerebral, hemoragii digestive) sau cu potential
hemoragic reprezinta contraindicatie absoluta de tromboliza.
Anticoagularea pacientilor ramane un punct important al tratamentului
avand ca scop limitarea leziunii.
Chirurgia se adreseaza pacientilor care necesita resuscitare cardio-
respiratorie si la cei la care tromboliza este contraindicata sau a esuat si la
cei la care foramen ovale este permeabil. Interventia clasica presupune



sternotomie si trecerea pacientului pe circulatie extracorporeald. Se
descopera trunchiul arterei pulmonare si artera pulmonara dreapta si se
practica o arteriotomie minima la nivelul trunchiului si la nivelul
pulmonarei drepte. Se practica embolectomia urmata de arteriorafie cu patch
Venos.

Embolectomia si fragmentarea percutanata foloseste un cateter de
suctiune (Greenfield) care este plasat in dreptul obstructiei. Caile de
abordare folosite in mod curent sunt vena jugulara sau femurala.
Modalitatea de inserare a cateterului poate fi percutanata sau pe cale
chirurgicala ceea ce implica descoperirea venei, urmata de o venotomie
transversald minima. Dupa plasarea cateterului in dreptul obstructiei cu
ajutorul unei seringi se aspira materialul trombotic. Aceastd metoda ridica 2
mari probleme si anume

Necesitatea de repetare a manevrei.

Tromboza si hemoragia la locul de punctie datorita diametrului cateterului.

Rata de reusita imediata este de 76%, iar la distantda 70% dintre pacienti nu
fac recurenta in primele 30 zile.

Recurenta accidentului embolic ridica problema impiedicarii acestui
eveniment. Se pare ca singura variant este reprezentata de plasarea la
nivelul cavei a unui filtru (filtrul Greenfield) care are menirea de a opri
trombii la acest nivel. Ca si in cazul cateterelor care se plaseaza in vasele
pulmonare si aceste filter pot fi plasate percutanat sau chirurgical. Din
aceleasi considerente este preferatd calea chirurgicald in care este abordata
vena femurald comuna in triunghiul lui Scarpa. In varianta initiala
complicatiile de acest gen erau prezente in peste 41% din cazuri. In ultima
perioada se folosesc catetere subtiri sau tehnica deschisa ceea ce a dus la o
scadere a acestor complicatii la 2-3%. Rezultatele sunt bune 97% plasare
corecta a cateterului, 3% recurenta emboliei si 2% obstructii de cava.



Fig. Filtru Greenfield Fig. Imaginea filtrului plasat in cava
O alta etapa a trtamentului consta 1n sustinerea functiilor vitale.

Gangrena venoasa este o complicatie rara care apare in obstructiile
complete de ax venos, obstructii de obicei inalte. Efectul leziunii este un
edem masiv al membrului inferior asociat cu leziuni trofice tegumentare
(flictene, necroze). Au mare susceptibilitate de suprainfectare. Relativ
frecvent acest tip lezional duce la pierederea segmentului respective de
membru.



