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ABREVIERILE FOLOSITE IN DOCUMENT

ACOD Anticoagulantele orale directe

AINS Antiinflamatorii non-steroidiene (remedii)

ALT Alanin aminotransferaza

AMP Asistentd Medicald Primari

AMS Asistentd Medicala Spitaliceasca

AMSA Asistentd Medicala Specializatd de Ambulator

AMU Asistenta Medicald de Urgenta

AMUP Asistenta Medicald Urgenta Prespitaliceasci

AST Aspartat aminotransferaza

ASM Academia de Stiinte a Moldovei

AVK Antagonistii vitaminei K (phytomenadionum)

CIM Clasificatorul International al Maladiilor

CNAMUP | Centru National de Asistentd Medicald Urgenti Prespitaliceasca

CT Tomografia computerizata
Abrevierea criteriilor utilizate in scor (D — D-dimer, A — age, S — sex, H—

DASH
hormone use, eng.)

DMU Departament Medicind Urgenta

ECG Electrocardiografie

ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay, eng.

EP Embolismul pulmonar

HERDOO Abrevierea criteriilor utilizate in scor (H — hyperpigmentation, E — edema, R —
redness, D — D-dimer, O — old, O — obese, eng.)

HIT Tror;1bicitopenia indusd de heparina (Heparin induced thrombocytopenia,
eng.

HMMM Heparina cu masd moleculara mica

HTPCT Hipertensiunea pulmonara cronica trombembolici

IMSP Institutia medico-sanitard publica

INR International normalized ratio, eng.

i/v Intravenos

LEFt Left limb, edema, first trimester, eng.

LET Lower extremity thrombosis, eng.

MS Ministerul Sanatatii

MHz Megahertz

NOS Nespecificat / necalificat

O Obligatoriu

OD Obligatoriu daci este disponibil

PCN Protocolul clinic national

PERC Pulmonary Embolism Rule-out Criteria, eng.

PESI Pulmonary Embolism Severity Index, eng.

PESIs Pulmonary Embolism Severity Index - simplified, eng.

PSA Prostate specific antigen, eng.

R Recomandabil

RIETE Registrul computerizat al bolilor tromboembolice (Registro Informatizado de
Enfermedad TromboEmbdlica)

RM Republica Moldova

rtPA Recombinant tissue plasminogen activator, eng.




SPT Sindromul posttrombotic

s/c Subcutanat

TTPA Timpul de tromboplastina partial activat

TVP Tromboza venoasa profunda

UPU Unitatea de primire urgenta

USG Ultrasonografia

USG-C Ultrasonografia compresionald

USG-DD Ultrasonografia Doppler-duplex

USMF Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
VTE- Scorul de risc hemoragic la pacientii cu tromboembolism venos (Vernous
BLEED Thromboembolism Bleeding Score)

SUMARUL RECOMANDARILOR"

Diagnosticul de tromboza venoasa profunda nu poate fi nici confirmat si nici infirmat numai
in baza datelor clinice. In caz de suspectie la tromboza venoasd profundd se recomanda de
efectuat examinarea clinicd complexd a bolnavului cu stabilirea probabilitétii ,,pre-test” a
diagnosticului conform scorului Wells modificat de 2 nivele. Dacd conform scorului Wells
diagnosticul de trombozad este considerat ,probabil” (>2 puncte) atunci este indicatd
examinarea imagistici a sistemului venos cu ajutorul ultrasonografiei doppler-duplex
(preferabil) sau prin ultrasonografie compresionald. Dacd in timpul examenului imagistic nu
se depisteaza tromboza — se recomanda testarea nivelului de D-dimeri. La pacientii cu nivelul
D-dimerilor > 500 ng/ml FEU se va efectua ultrasonografia repetata a sistemului venos peste
5-7 zile.

Daci conform scorului Wells diagnosticul de trombozd venoasd profundd este considerat
improbabil” (<1 punct), se recomanda testarea nivelului D-dimerilor. La pacientii cu nivelul
D-dimerilor > 500 ng/ml FEU se indicd ultrasonografia (preferabil Doppler-duplex)
sistemului venos al membrului afectat.

Medicii, implicati in acordarea asistentei medicale pacientilor cu tromboza venoasa profunda,
trebuie s posede tehnica de examinare a sistemului venos profund cu ajutorul ultrasonografiei
compresionale si si aiba acces non-stop la scanerul ultrasonor.

La pacientii cu suspectie la trombozi venoasd distald utilizarea ultrasonografiei Doppler-
duplex este preferabild, fata de ultrasonografia compresionald. La pacientii cu suspectie la
trombozd venoasd proximald (clasele LET III-IV) si rezultate neconcluzive ale

.....

ultrasonografiei sau in cazul indisponibilitatii acestei metode se recomanda efectuarea
venografiei prin tomografie computerizatd sau rezonanta magnetica nucleara.

In absenta simptomelor clinice si datelor paraclinice (rezultatele electrocardiografiei,
ecocardiografiei, radiografiei pulmonare, nivelul markerilor cardiaci) sugestive pentru
embolism pulmonar investigarea de rutina a pacientilor cu tromboza venoasa profunda prin
tomografie computerizatd (angiopulmonografie) nu este recomandata.

La formularea diagnosticului clinic de tromboza venoasd profunda se recomanda de utilizat
clasificirile bazate pe: etiologie — tromboza provocatd, tromboza neprovocata; faza evolutiva
— tromboza acutd (<2 sdptimani), subacutd (2-4 sdptdimani) si cronicd (>4 saptdmani);
localizarea anatomici — tromboza distala izolata (cu implicarea exclusiv a venelor gambei),
tromboza proximald. Descrierea localizarii anatomice exacte se face cu ajutorul clasificérii
LET (lower extremity thrombosis) sau prin utilizarea terminologiei anatomice.

La identificarea factorilor de risc, considerati ca ,trigeri” pentru declansarea episodului
actual de tromboza venoasd provocatd, acestea trebuie sa fie clasificafi ca: factor tranzitor
major (operatii cu anestezie generald cu durata >30 minute, spitalizare cu regim la pat >3 zile,
sarcina si perioada postpartum, tratament cu estrogeni); factor tranzitor minor (operatii cu
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anestezie generald cu durata <30 minute, spitalizare cu regim la pat <3 zile, regim la pat la
domiciliu pentru maladii acute) sau factor persistent (cancerul in perioada de tratament activ,
cancerul netratat sau tratat neradical, forme severe de trombofilie, boli inflamatorii intestinale,
boli reumatice). Stratificarea factorilor de risc este necesard pentru determinarea duratei
tratamentului anticoagulant.

Tratamentul ambulator este recomandat pentru majoritatea pacientilor cu trombozi
venoasd. Tratamentul ambulator nu este indicat urmétoarelor categorii de bolnavi: gravide,
pacienfii cu simptomatica severd de insuficienti venoasd acuti, suspectie intemeiati sau
diagnosticul confirmat de embolie pulmonari, riscul sporit de complicatii hemoragice, aspecte
paramedicale care pot influenta negativ realizarea tratamentului in conditii de ambulator.
Initierea cat mai precoce a tratamentului anticoagulant si atingerea rapidi (timp de 24-48 de
ore) a nivelului terapeutic de anticoagulare reprezinti sarcina principald a managementului
trombozei venoase profunde. Pentru tratamentul anticoagulant initial pot fi utilizate
urmdatoarele preparate: (1) heparine standard: heparini natrium, (2) inhibitorii factorului Xa:
heparinele cu masd moleculard mici (HMMM). fondaparinuxum sodium, anticoagulantele
orale directe (ACOD), precum rivaroxabanum, apixabanum, edoxabanum si (3) inhibitorii
trombinei (factorul I1a), precum dabigatranum etexilatum. La pacientii cu trombozi proximali
utilizarea ACOD este recomandatd in mod preferential fati de tratamentul initial cu alte
anticoagulante.

Pentru informatii privind administrarea diferitor tipuri de anticoagulante (indicatii, doze,
regim si durata de administrare, monitorizarea efectului, interactiuni cu alte medicamente,
managementul complicatiilor, trecerea de la un preparat anticoagulant la altul etc.) poate fi
recomandatd utilizarea ghidului practic ,,Conduita tratamentului anticoagulant”. aprobat
prin ordinul MS RM nr. 814 din 28.09.2023.

Tratamentul invaziv (endovascular, chirurgical) al trombozei venoase ilio-femurale poate fi
considerat ca optiune curativa numai la un grup de pacienti bine selectat. Drept un argument
suplimentar in favoarea tratamentului trombolitic poate servi circulatia venoasi sever
compromisa (phlegmasia cerulea dolens). Tratamentul invaziv nu trebuie si fie utilizat la
pacientii fara ocluzia trombotici a venelor iliace.

Plasarea de rutind a cava-filtrului la pacientii cu trombozi nu este recomandats. Implantarea
cava-filtrului temporar este indicata pacientilor cu tromboza proximali care au contraindicatii
absolute pentru tratamentul anticoagulant. Implantarea cava-filtrului temporar poate fi
consideratd daca pacientul dezvolta embolism pulmonar repetat pe fondalul tratamentului
anticoagulant adecvat.

Tratamentul compresiv la nivelul membrului afectat prin aplicarea ciorapului sau bandajului
cu presiunea de 30-40 mm Hg este recomandat din primele zile ale tratamentului. Tratamentul
compresiv este contraindicat la pacientii cu lipsa pulsului plantar, valorile indicelui de
presiune glezna-brat <0,6 si in caz de phlegmasia cerulea dolens. Tratamentul compresiv
trebuie si fie considerat pe durata de cel putin 6 luni.

Dupa finalizarea tratamentului anticoagulant initial se indica tratamentul anticoagulant de
baza. Pentru tratamentul de bazd preparatele anticoagulante trebuie si fie administrate in
regim continuu, pe o perioada de cel putin 3-6 luni, durata exacta fiind selectati in functie de
tipul trombozei — provocata sau neprovocati, proximala sau distald. Utilizarea ACOD pentru
tratament de bazd este recomandatd in mod preferential, fati de tratamentul cu alte
anticoagulante.

La pacientii cu trombozd provocatd durata minimi a tratamentului anticoagulant este de 3
luni si poate fi extinsa pind la 6 luni. La pacientii cu tromboza proximala (LET >II), provocati
de factori de risc tranzitori majori durata tratamentului de 3 luni este mai preferabili decit cea
de 6 luni. La pacientii cu tromboza provocati de factori de risc tranzitori minori poate fi
consideratd extinderea tratamentului anticoagulant pini la 6 luni, cu conditia evaludrii




periodice a riscului trombotic si hemoragic. La pacientii cu tromboza provocata de factori de
risc persistenti trebuie sé fie considerata extinderea tratamentului anticoagulant pind la 6 luni.
La pacientii cu tromboza proximald neprovocati si riscul mic sau moderat al complicatiilor
hemoragice se recomandd de administrat tratamentul anticoagulant timp de 6 luni. La
finalizarea tratamentului se evalueaza riscul de recurenta a trombozei, riscul hemoragic si se
decide privind necesitatea utilizarii tratamentului extins.

La bolnavii cu trombozi neprovocati se recomandd de efectuat screening-ul celor mai
frecvente forme de cancer (antigen specific de prostatd, mase fecale la singe ocult,
mamografie. examenul imagistic abdomeno-pelvin). Screening-ul extensiv, efectuat in mod
de rutini la toti bolnavii cu tromboza venoasé nu este recomandat.

Decizia privind necesitatea aplicdrii tratamentului anticoagulant extins (> 6 luni) se
bazeazi pe evaluarea raportului intre riscul complicatiilor hemoragice si riscul de recurenta a
trombozei in fiecare caz individual. Pentru estimarea riscului hemoragic si riscului trombotic
se recomanda utilizarea scorurilor speciale. Suplimentar poate fi luatd in consideratie si
recanalizarea incompleta a venelor profunde.

Pentru anticoagulare extinsi la pacientii cu prezenta factorilor de risc majori de recurentd se
recomandi continuarea dozelor utilizate pe parcursul tratamentului de baza. In lipsa riscului
foarte inalt de recurenta se utilizeaza dozele reduse de ACOD. Utilizarea rivaroxabanului si
apixabanului pentru tratament extins este mai preferabild decit utilizarea antagonistilor
vitaminei K. Utilizarea preparatelor _antiplachetare (Acidum acetysalicylicum,
Clopidogrelum) pentru tratamentul extins nu este recomandata.

Testarea la trombofilii nu este recomandati pacientilor cu tromboza provocatd. Pacientilor
cu tromboza neprovocati testarea de rutind la formele ereditare de trombofilie la fel nu este
recomandati. Screening-ul pentru trombofiliile ereditare trebuie sa fie luat in consideratie la
pacientii cu tromboza neprovocata si istoric familial al tromboembolismului venos la rudele
de gradul intdi. La pacientii cu tromboza neprovocatd, testarea la prezenta sindromului
antifosfolipidic (cea mai frecventd forma a trombofiliilor dobéandite) trebuie sa fie luatd in
consideratie la elaborarea planului tratamentului anticoagulant.

Decizia privind tratamentul trombozei venoase profunde distale izolate se face in baza
evaludrii riscului hemoragic si riscului de progresare cu dezvoltarea trombozei proximale. La
pacientii cu risc hemoragic acceptabil se recomanda administrarea tratamentului
anticoagulant. Durata tratamentului anticoagulant timp de 3 luni este preferabild fata de durata
mai scurtd a tratamentului. Se indica doze terapeutice a preparatelor anticoagulante, similar
cu cele recomandate pentru tratamentul trombozei proximale. Administrarea ACOD este mai
recomandatd decat a HMMM.

La pacientii cu tromboza distald izolatd simptomaticd si cancer activ trebuie sa fie considerata
extinderea tratamentului anticoagulant pe durata mai mare de 3 luni. Pacientilor cu risc mic
de progresare a trombozei si risc hemoragic elevat se recomanda regim activ si purtarea
compresiei elastice cu reevaluarea clinica obligatorie si ultrasonograficd peste 7-10 zile.
Pentru tratamentul initial al trombozei venoase profunde la gravide HMMM se prescriu in
doze curative standard pe durata de 3 luni. Tratamentul anticoagulant la gravidele cu trombozad
venoasd profundd trebuie continuat pand la 6 sdptdmani postpartum. Durata totald a
tratamentului anticoagulant nu trebuie si fie mai micd de 3 luni. Dacd pacienta dezvoltd
tromboza pe parcursul ultimelor 2 sdptdiméni ale sarcinii pentru tratamentul initial este
preferabila utilizarea heparini natrium. Administrarea heparini natrium trebuie sé fie opritd cu
6 ore pani la nasterea planificati. La aceastd categorie de pacienti poate fi luata in consideratie
implantarea profilactica a filtrului temporar in vena cava.

Pentru tratamentul trombozei venoase profunde la pacientii cu cancer se recomandd
utilizarea HMMM sau ACOD. Anticoagulantele de electie pentru tratamentul initial si cel de
bazi sunt HMMM. ACOD pot fi utilizate pentru tratamentul initial si tratamentul de baza la
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pacientii oncologici la care tumoarea nu este localizatd la nivelul tractului digestiv sau genito-
urinar. Pentru tratamentul extins este recomandati trecerea de la HMMM la ACOD in doze
standard.

* Luédnd in consideratie incidenta mica de trombozd recurentd si sindrom posttrombotic la
nivelul membrului superior, durata recomandati a tratamentului anticoagulant constitutie in
majoritatea cazurilor 3 luni. La majoritatea absolutd a pacientilor tratamentul invaziv
(tromboliza, trombectomie) nu este recomandat. Tromboliza poate fi considerati in mod
selectiv la pacientii tineri, activi fizic cu simptomatica severd de tromboza.

o Pentru diagnosticul corect al trombozei venoase profunde recurente se recomandi de
efectuat ultrasonografia Doppler-duplex la momentul finalizarii tratamentului episodului
primar de trombozi cu scopul de a determina statutul actual al sistemului venos (ceea ce va
servi ca reper de referintd in caz de recidiva).

 La pacientii la care scorul Villalta evaluat la 6-12 luni dupi episodul primar al trombozei
venoase profunde este <4 puncte se recomandi stoparea tratamentului compresiv la nivelul
membrului afectat. La bolnavii cu scorul Villalta >5 puncte se recomandi prelungirea
tratamentului compresiv pina la 24 luni.

% e s g . o . I s
Recomandérile noi sau modificate esential fatd de prima editie sunt subliniate.

A.PARTEA INTRODUCTIVA

A.1. Diagnosticul: Tromboza venoasa profunda (TVP)

Exemple de diagnostic de lucru (la nivelul AMUP; UPU/DMU, CG):
1. Tromboza venoasa profunda a membrului inferior sting.
2. Tromboza venoasa profunda a membrului inferior stdng. Soc. Embolism pulmonar?
3. Tromboza venoasa profunda a membrului superior drept.

Exemple de diagnostic clinic:

1. Tromboza venoasd profundd a membrului inferior stang, tip LET II.

2. Tromboza venoasd profundd a membrului inferior stdng, tip LET IV. Phlegmasia
albastra.

3. Tromboza venoasa profundd a membrului inferior stang, tip LET III. Embolism
pulmonar acut cu risc inalt.

4. Tromboza venoasa profundd a membrului inferior stang, tip LET II. Tromb flotant in
vena femurald comuna. Trombofilie ereditard (deficit de antitrombina IIT).

5. Tromboza venoasa profundd a membrului superior stang.

A.2. Codul bolii (CIM 10):
Bolile venelor, vaselor limfatice si ganglionilor limfatici, neclasificate altundeva (I80-189)
180 Flebita si tromboflebita

180.1 Flebita si tromboflebita venei femurale

180.2 Flebita si tromboflebita altor vase profunde ale extremitatilor inferioare
- Tromboza unei vene profunde NOS

180.3 Flebita si tromboflebita extremitatilor inferioare, nespecificati
- Embolia sau tromboza extremititilor inferioare NOS

180.8 Flebita si tromboflebita cu alte localiziri

180.9 Flebita si tromboflebita cu localizare nespecificati

182 Embolia si tromboza altor vene
182.2 Embolia si tromboza venei cave
182.3 Embolia si tromboza venei renale



182.8 Embolia si tromboza altor vene specificate
182.9 Embolia si tromboza unor vene nespecificate
- Embolia venei NOS
- Tromboza (vena) NOS
022 Complicatii venoase in sarcina
022.3 Flebotromboza profunda in sarcind
- Tromboza venoasa profunda, antepartum
022.8 Alte complicatii venoase in sarcina
022.9 Complicatia venoasa in sarcind, nespecificatd
De gestatie:
- flebita NOS
- flebopatia NOS
- tromboza NOS
087 Complicatii venoase in timpul liuziei
087.1 Flebotromboza profunda in timpul lauziei
- Tromboza venoasi profundd, postpartum
- Tromboflebita pelviand, postpartum

087.9 Complicatia venoasd in timpul lauziei, nespecificate
Puerperala:
- flebita NOS
- flebopatia NOS
- tromboza NOS
A.3. Utilizatorii:

e Prestatorii de servicii medicale la nivel d¢ AMUP (UPU /medici de urgentd, personal
medical de gardd)

e Sectia consultativa SCR ,, Timofei Mosneaga” (chirurgi, asistenti medicali)

e IMSP Spitalul Clinic Republican ,, Timofei Mosneaga” (sectia chirurgie vasculard /
medici de urgentd, medici chirurgi, medici anesteziologi-reanimatologii, medici
rezidenti, asistenti medicali).

Notii: Protocolul, la necesitate, poate fi utilizat si de catre alti specialisti.

A.4. Obiectivele protocolului:
1. A facilita diagnosticarea precoce a trombozei venoase profunde (TVP).
2. A spori calitatea tratamentului acordat pacienfilor cu TVP.
3. A reduce rata de complicatii si de mortalitate prin TVP.

A.5. Data elaboririi protocolului: 2018

A.6. Data revizuirii protocolului: 2025

A.7. Data urmatoarei revizuiri: 2030

A.8. Lista si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor care au
participat la elaborarea protocolului

Nume, Prenume Functia, institutia

Dumitru Casian dr. hab. st. med., prof. univ., sef Catedrd de chirurgie generald-
semiologie nr.3, USMF , Nicolae Testemitanu”, membru al Comisiei
de specialitate a MS in Chirurgie cardiovasculara
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Vasile Culiuc

dr. st. med., conf. univ., Catedra de chirurgie generali-semiologie
nr.3, USMF , Nicolae Testemitanu”, sef Sectie chirurgia vasculara,
IMSP Institutul de Medicina Urgenta

Evghenii Gutu

dr. hab. st. med., prof. univ., Catedra de chirurgie generala si
semiologie nr.3, USMF , Nicolae Testemitanu”

Marcel Sochirca

dr. st. med., conf. univ., Catedra de chirurgie generali-semiologie
nr.3, USMF , Nicolae Testemitanu”

Aurel Turcan

dr. st. med., conf. univ., sef Sectie chirurgie vasculari, IMSP Spitalul
Clinic Republican ,,Timofei Mosneaga”

Barat Sorin sef Cabinet chirurgie endovasculara si cardiologie interventionald,
IMSP Spitalul Clinic Republican ,,Timofei Mosneaga”, membru al
Comisiei de specialitate a MS in Cardiologie si radiologie
interventionala

Eduard Bernaz dr. st. med., medic chirurg vascular, Spitalul International

»>MEDPARK?”, membru al Comisiei de specialitate a MS in
Cardiologie si radiologie interventionals

Ruslan Cemirtan

medic chirurg vascular, Spitalul International ,,MEDPARK?”,
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A.9. Definitiile folosite in document

Tromboembolism venos — termen medical care cuprinde doud entitati nosologice ce se afla intr-
o interconexiune etiopatogenetica stransi: tromboza venoasa profundd (TVP) si embolismul
pulmonar (EP).

Tromboza venoasi profundi (TVP) — formarea si prezenfa maselor trombotice in lumenul
venelor profunde din sistemul venei cave inferioare (mai frecvent) sau venei cave superioare.

Embolismul pulmonar (EP) sau tromboembolismul pulmonar — este un blocaj total sau partial
al lumenului arterei pulmonare sau a uneia dintre ramurile acesteia de citre un embol migrat in
circuitul mic dinspre sistemul venos al circuitului mare.

Sindromul posttrombotic (SPT) — dereglarea cronicd a circulafiei venoase la nivelul
membrului/membrelor inferioare, cauzati de refluxul venos patologic si/sau obstructia totald sau
partiald a venelor profunde ca consecintd a TVP suportate anterior. SPT se manifesta prin
simptome subiective si semne clinice caracteristice insuficientei venoase cronice, ce variazd de
la senzatii de greutate si edemul al membrului afectat pand la dereglari trofice ale tesuturilor moi
si aparitia ulcerului venos.

Hipertensiunea pulmonari cronici trombembolicid (HTPCT) — reprezintd stenoza de diferit
grad sau obstructia lumenului trunchiului principal si/sau a ramurilor arterei pulmonare apdrutd
in urma EP si asociatd cu cresterea progresivé a rezistentei vasculare pulmonare si dezvoltarea
insuficientei cardiace dreapte.

Trombofilia — stare patologica de hipercoagulabilitate, caracterizata prin tendinta excesiva spre
formarea trombului. Trombofilia apare ca urmare a unei predispozitii ereditare si/sau dobéndite
si are la bazd modificari ale echilibrului sistemului de coagulare-anticoagulare.

Tromb flotant — un apex trombotic mobil, vizualizat in timpul examenului imagistic, care nu
aderd la peretii venei, are un singur punct de atagare la masele trombotice ocluzive localizate mai
distal si prezintd miscari oscilatorii (pendulare) spontane si/sau provocate.

Tromboza venoasi idiopatici sau tromboza neprovocatd — dezvoltarea trombozei in absenta
factorilor de risc permanenti (spre exemplu varsta inaintatd, trombofilie, paralizie etc.) si
tranzitorii (trauma, interventia chirurgicala, sarcina etc).

Trombocitopenia indusi de heparina (HIT — heparin induced thrombocytopenia, eng.) —
sciderea numarului trombocitelor mai jos de 100.000/mm® sau reducerea numarului
trombocitelor cu mai mult de 30% fata de valoarea initiala la un pacient aflat la tratament cu
heparina. HIT se dezvoltd in prima zi de tratament (HIT tip I) sau intre ziua a 5-a sial0-a (HIT
tip II) si se asociaza cu aparitia unei tromboze noi arteriale/venoase, extinderea trombozei initiale
si/sau necroze cutanate.

Ultrasonografia compresionali (USG-C) — metoda de examinare ecografica a sistemului venos
profund la bolnavii cu suspectie de TVP a membrelor inferioare, care consta in compresia cu
transducerul a lumenului venelor profunde. In cazul incompresibilititii se va concluziona despre
prezenta in lumenul venei a maselor trombotice.

Ultrasonografia Doppler-duplex (USG-DD) reprezintd standardul ,,de aur” in diagnosticul
TVP. Examinarea ecografica consti in vizualizarea structurii anatomice a vaselor sangvin e in
regim B, concomitent cu evaluarea parametrilor fluxului sangvin prin metoda Doppler.

Tratamentul anticoagulant initial — tratamentul cu preparate anticoagulante directe si indirecte
utilizat in faza acuti (de la debutul maladiei pana la 3-4 saptdméni) a TVP.
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Tratamentul anticoagulant de bazd — tratamentul cu preparate anticoagulante directe sau
indirecte administrat pe parcursul a 3-6 luni de la debutul TVP.

Tratamentul anticoagulant extins -- tratamentul cu preparate anticoagulante directe sau
indirecte administrat pe parcursul a mai mult de 6 luni de la debutul TVP (de la 12 luni pani la
infinit). ‘

Tromboliza farmacologici — administrarea sistemicd sau nemijlocit in masele trombotice
intravasculare a preparatelor fibrinolitice capabile si producd liza trombului si restabilirea
circulatiei prin vasul sangvin afectat.

Tromboliza farmacomecanicd — metodd de tratament endovascular al trombozei vaselor
magistrale care combind administrarea preparatelor fibrinolitice nemijlocit in masele trombotice
cu actiunea mecanica (aspiratia, fragmentarea) sau fizica (ultrasunete) asupra trombului.

Cava-filtru - filtrele de vend cava inferioard; reprezintd dispozitivele vasculare implantabile,
utilizate in scopul prevenirii EP la pacientii cu TVP sau cu risc crescut de dezvoltare a TVP.
Cava-filtrele au diferitd forma (Greenfield", Bird’s nest", Giinter tulip™) si se clasifica in:
permanente (nu se extrag), ,,recuperabile” (preconizate pentru a fi extrase, dar pot fi lisate),
temporare (trebuie sa fie extrase) si convertibile (nu se extrag, dar se deschid pentru restabilirea
completd a lumenului venei). Implantarea si extragerea cava-filtrelor se realizeaza cu utilizarea
tehnicilor endovasculare prin abord jugular sau femural.

Sindrom de aperturi toracica — o colectie de simptome determinate de compresia anormald a
pachetului neurovascular de ctre structuri osoase, ligamentare sau musculare in spatiul ingust
cuprins intre claviculd si prima coastd — spatiu denumit defileu toracobrahial. Cuprinde un
spectru de afectiuni clinice diverse, care rezultd din compresia plexului brahial (sindromul
neurogenic de aperturd toracicd), a arterei (sindromul arterial de aperturd toracica) sau venei
subclavie (sindromul venos de apertura toracica) ce trec prin defileul toracobrahial.

A.10. Informatia epidemiologica

Tromboza venoasd profundd (TVP) si embolismul pulmonar (EP) reprezinti o problema majora
de sandtate cu consecinte potential grave sau chiar fatale. Numarul anual de decese cauzate de
TVP in Europa este estimat la 544.000 cazuri, trei patrimi dintre acestea fiind dezvoltate in spital.
Mortalitatea cauzata de tromboembolismul venos este mai mare decit cea cauzati de accidentele
rutiere, cancerul si infectia HIV, luate impreuna. Se estimeaza cé in fiecare an 25.000 de persoane
din Marea Britanie decedeaza in spitale din cauza tromboembolismului venos. Fiecare an in lume
se Inregistreazd aproximativ 10 milioane cazuri noi de tromboembolism venos. In America de
Nord, incidenta anuald pentru TVP este de aproximativ 160 de cazuri la 100.000, pentru EP
simptomatic non-fatal — de 20 de cazuri la 100.000 si pentru EP fatal depistat la autopsie — de 5
cazuri la 100.000 de persoane. Incidenta TVP se dubleazi la fiecare 10 ani de avansare in vArsti
iar aproximativ 60% din cazurile de tromboembolism venos sunt diagnosticate la persoane dupa
65 ani.

O problemd importanta prezintd recurenta TVP. Incidenta cumulativi a trombozelor repetate
constituie aproximativ 10% in primul an dupa stoparea tratamentului anticoagulant si atinge 30%
la distanta de 5 ani. Pe de alta parte extinderea duratei tratamentului anticoagulant se asocieazi
cu cresterea numarului complicatiilor hemoragice, inclusiv fatale.

Tromboembolismul venos non-fatal poate sd rezulte cu dezvoltarea patologiilor cronice
invalidizante: sindromul posttrombotic (SPT) si hipertensiunea pulmonard cronici
tromboembolica (HTPCT). SPT reprezinti cea mai frecventd complicatie a TVP, care se dezvolta
in 20-50% dintre cazurile de TVP proximala si in 5-10% cazuri are un caracter sever. Prevalenta
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SPT raportatd in studii variazd din cauza diversitatii populatiilor studiate, criteriilor folosite
pentru stabilirea diagnosticului si intervalul de timp de la episodul primar de TVP acutd. SPT
include manifestiri clinice variate de la modificari cutanate minore, durere sau edem pana la
ulcer venos la nivelul membrului inferior. Cei mai importanti predictori ai SPT sunt: caracterul
proximal al TVP si antecedentele de TVP ipsilaterald. Alti factori de risc includ: insuficienta
venoasd pre-existentd, obezitatea, tratamentul anticoagulant suboptimal, varsta inaintatd si
obstructia venoasa reziduala. Prevalenta ulcerului venos este de cel putin 300 cazuri la 100.000
de persoane si aproximativ 25% dintre acestea se datoreaza unui istoric de TVP. Costurile anuale
totale estimate pentru managementul pacientilor cu insuficientd venoasd cronicd variazd intre
600-900 milioane euro in tarile din Europa de Vest, ce reprezintd 1-2% din bugetul total al
sistemului de sinitate. HTPCT este diagnosticatd mai rar in comparatie cu SPT, dar in decurs de
5 ani duce la decesul a 10-15% dintre pacientii care au suferit episodul de EP masiv.
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A.11. Clase de recomandare si nivele de evidenta

Clasa de Dovezi si/sau acordul unanim ca tratamentul sau procedura dati
recomandare I este benefica, utila si eficienta
Clasa de Dovezi contradictorii si/sau o divergenta de opinie referitoare la
recomandare II utilitatea/eficacitatea tratamentului sau procedurei date
clasa Ila Ponderea dovezilor/opiniilor este in favoarea utilititii/eficacititii
clasa ITb Utilitatea/eficacitatea conform dovezilor/opiniilor este mai putin
concludenta
Clasa de Existd dovezi si/sau acordul unanim ca tratamentul nu este

recomandare 111

util/eficient, iar in unele cazuri poate fi chiar daunéitor

Nivel de evidenta A

Date provenite din mai multe studii clinice randomizate

Nivel de evidentda B | Date provenite dintr-un singur studiu clinic randomizat sau studiu
clinic non-randomizat de amploare

Nivel de evidentd C | Consensul de opinie al expertilor si/sau studii mici, studii

retrospective, registre
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C.1. ALGORITMII DE CONDUITA

C.1.1. Algoritmul de diagnostic al TVP a membrelor inferioare la pacientii cu

valoarea scorului pre-test Wells > 2 puncte (TVP probabili)
(clasa de recomandare I, nivelul C).

Scorul de probabilitate a TVP > 2 puncte
(TVP probabili)

l

Examenul ecografic venos USG-DD (preferabil) sau

DA USG-C poate fi efectuat pe parcursul a 4-6 ore? NU
4 y
Efectuati Pe parcursul a 24-48 ore! Initiati tratamentul
USG-DD / USG-C anticoagulant
»provizoriu” al
TVP
USG-DD / USG-C USG-DD / USG-C
indica TVP nu indica TVP
Initiati/continuati Testul D-dimeri cantitativ
tratamentul TVP (preferabil) sau calitativ
4
Testul D-dimeri Testul D-dimeri
pozitiv negativ
Efectuati USG-DD / USG-C TVP este
repetatd peste 5-7 zile exclusa
A

USG-DD / USG-C
nu indica TVP

USG-DD / USG-C |
| mdieATvVP
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C.1.2. Algoritmul de diagnostic al TVP la pacientii cu valoarea scorului pre-test

Wells < 1 punct (TVP improbabild)

(clasa de recomandare I, nivelul C).

Scorul de probabilitate a TVP <1 punct
(TVP improbabila)

l

Efectuati testul D-dimeri cantitativ (preferabil) sau
calitativ pe parcursul a 24-48 ore

Testul D-dimeri Testul D-dimeri
pozitiv negativ
Efectuati TVP este ‘ |
USG-DD / USG-C exclusa

A

USG-DD / USG-C
nu indica TVP

USG-DD / USG-C
- indica TVP

Initiati tratamentul
TVP
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C.2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR ST A
PROCEDURILOR

C.2.1. Clasificarea (clasa de recomandare 1, nivelul C)

Clasificarea etiologica

fn conformitate cu prezenta sau absenta factorilor evidenti, ce au contribuit la dezvoltarea
trombozei, se deosebesc doud tipuri ale TVP:

e TVP provocatd de factori de risc tranzitori majori, tranzitori minori sau persistenti
(factorii de risc posibili sunt enumerati in caseta 1).

o TVP neprovocati (cand in baza studierii anamnezei nu se evidentiaza prezenta factorilor
de risc, responsabili pentru declansarea trombozei).

Clasificare clinico-anatomica

Conform evolutiei clinice se deosebesc trei forme de TVP:

o TVP acuti (durata trombozei mai putind de 2 saptdmani).
. TVP subacuti (durata trombozei de 2-4 saptdmani).

o TVP cronici (durata trombozei mai mare de 4 sdptdmani).

Clinic se deosebeste forma particulard a TVP — phlegmasia cerulea dolens (phlegmasia
albastrd), care se caracterizeazd prin edem foarte exprimat si cianoza membrului afectat,
aparitia petelor tegumentare de culoarea violacee, tromboza difuzd a sistemului venos profund
si superficial si starea generald grava a pacientului. Phlegmasia cerulea dolens frecvent duce
la dezvoltarea gangrenei venoase si decesul bolnavului. Factorii de risc principali pentru
dezvoltarea acestei forme foarte severe de TVP sunt maladiile oncologice si starile
trombofilice.

Conform localizdrii anatomice a procesului trombotic TVP este divizatd in:
° TVP a membrului inferior (in bazinul venei cave inferioare) — cca 95% cazuri.

o TVP a membrului superior (in bazinul venei cave superioare) — mai putin de 5% cazuri.
TVP a membrului superior poate fi provocatd de insertia cateterului venos central,
defibrilatorului implantabil, cancer/radioterapie (TVP secundard) sau de un efort fizic la
pacientii cu forma venoasd a sindromului de aperturd toracicd (TVP primard sau
sindromul Paget-Schroetter).

Clasificare imagistica

Conform gradului de extindere a procesului trombotic in sistemul venos profund, stabilit in
baza rezultatelor investigatiilor imagistice, TVP a membrelor inferioare se clasifica in 4 clase
LET (Lower Extremity Thrombosis, eng.):
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° Clasa LET L Se determind prezenta maselor trombotice numai in venele profunde ale
gambei (venele tibiale, venele musculare). Aceastd clasa de tromboza mai este numita
TVP distald izolata.

e Clasa LET I1. Tromboza venei poplitee cu sau fard raspandire spre vena femurali (vena
femurala superficiald), dar fard implicarea venei femurale comune. Tromboza non-
ocluziva a venei femurale comune, cauzatd de extinderea apexului trombului dinspre
vena femurald se clasifica ca LET II, deoarece intoarcerea venoasd prin sistemul venei
femurale profunde nu este deteriorata.

° Clasa LET IIL Ocluzia tromboticd a venei femurale comune cu sau farad extinderea
maselor trombotice in venele iliace, dar fard implicarea venei cave inferioare. Tromboza
venelor iliace externe si/sau comune fard implicarea venei femurale comune la fel se
clasificd ca LET III, deoarece este blocatd intoarcerea venoasd dinspre ambele vene
femurale (profunda si superficial).

o Clasa LET IV. Tromboza la nivelul venei cave inferioare in segmentul infra- sau
suprarenal, cu sau fard tromboza concomitentd a venelor membrelor inferioare.

Noti:

(1) Daca apexul trombului are caracter flotant, se indica localizarea exactii a acestuia
(vezi exemplul de diagnostic — A.1).

(2) La formularea diagnosticului se acceptd definirea trombozei de tip LET IT — LET III
ca,,TVP proximald femuropopliteald” sau ,,TVP proximala iliofemural3”.

C.2.2. Fiziopatologia |

Caseta 1. Factorii de risc de dezvoltare a TVP (nivelul de evidenta B)

Factorii asociati cu riscul dezvoltarii TVP sunt multipli si variabili. Cunoasterea acestora
faciliteazd diagnosticul clinic al patologiei si contribuie la identificarea persoanelor cu
probabilitatea inaltd de aparitie a TVP primare si recidivante. Aproximativ in 1/3 din cazuri
TVP se dezvoltd in lipsa oricdror factori de risc, reprezentdnd asa-numita trombozi
idiopaticd (neprovocata).

Cei mai importanti factori independenti de risc ai TVP sunt enumerati mai jos:

o Spitalizarea recentd, fard interventic chirurgicald (probabilitatea TVP se mireste
aproximativ de 8 ori).

o Spitalizarea recentd, cu interventie chirurgicala (probabilitatea TVP se mireste
aproximativ de 20 ori).

e  Trauma (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de 13-20 ori).

° Tromboembolismul venos in anamneza (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de
15 ori).

e Trombofilie (probabilitatea TVP se mareste in dependenta de tipul trombofiliei — vezi
caseta 2). Grupa sangvind non-O reprezintd cel mai frecvent factor ereditar si este
asociatd cu risc dublu in comparatie cu alte grupe sangvine.

e  Tumori maligne fara chimioterapie (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de 4-7
ori).
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Alti factori de risc pentru TVP sunt considerati: vérsta, istoricul familiar de tromboembolism
venos, tratamentul de substitutie cu estrogeni, administrarea contraceptivelor orale,
cilitoriile la distantd mare (,,sidromul clasei econome”), bolile inflamatorii intestinale,
obezitatea, prezenta venelor varicoase. Factorul de risc specific pentru sindromul Paget-
Schroetter (tromboza venei subclaviculare) reprezintd efortul fizic major. Coexistenta mai
multor factori de risc se asocieazd cu probabilitatea maxima de dezvoltare a TVP.

Factorii de risc pentru TVP sunt clasificati ca:

Tumori maligne cu chimioterapie (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de 6-10
ori).

Instalarea recentd a cateterului sau a unui alt dispozitiv intravascular (pacemaker)
in/prin venele centrale (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de 5-10 ori).

Sarcina si perioada postpartum (probabilitatea TVP se mareste aproximativ de 4-5 ori).

Afectiuni neurologice cu pareza/plegia extremitatilor (probabilitatea TVP se mareste
aproximativ de 3 ori).

Tranzitori majori (operatii cu anestezia generald cu durata >30 minute, spitalizare cu
regim la pat >3 zile, sarcina si perioada postpartum, tratament cu estrogeni) — riscul
de recurentd dupi stoparea anticoagulantelor scade in jumitate dacd factorul a
actionat in ultimele 3 luni inainte de TVP

Tranzitori minori (operatii cu anestezia generald cu durata <30 minute, spitalizare cu
regim la pat <3 zile, regim la pat la domiciliu pentru maladii acute) — riscul de
recurentd dupa stoparea anticoagulantelor scade in jumatate daca factorul a actionat
in ultimele 2 luni inainte de TVP

Persistenti (cancerul in perioada de tratament activ, cancerul netratat sau tratat
neradical, forme severe de trombofilie, boli inflamatorii intestinale, boli reumatice)
_ riscul de recurenta dupi stoparea anticoagulantelor este dublu

Caseta 2. Tipuri de trombofilie (nivelul de evidenta B)
Trombofiliile congenitale:

Factorul V Leiden (rezistenta la proteina C activatd) — in urma mutatiei genetice
factorul V de coagulare (proaccelerina) devine rezistent la inactivare prin interactiune
cu proteina C plasmatica activatd. Forma heterozigotd a mutatiei méreste probabilitatea
trombozei de 3-8 ori, iar cea homozigotd — de 20-80 ori. Prevalenta factorului V Leiden
(forma heterozigotd) in populatia este de 2,5-5%, iar la pacientii cu TVP — 10-20%.
Forma homozigota se intilneste rar.

Deficienta factorilor anticoagulanti plasmatici — deficienta antitrombinei III, deficienta
proteinei C, deficienta proteinei S. La persoane cu dificienta factorilor anticoagulanti
riscul TVP creste aproximativ de 10 ori. Prevalenta acestor tipuri de trombofilie in
populatie generala este < 0,5%, iar la bolnavii cu TVP constituie aproximativ 4-5%.

Polimorfismul protrombinei (G20210A) —in urma mutatiei genetice guanina in pozitia
20210 este substituitd de adenini. Forma heterozigotd a mutatiei mareste probabilitatea
trombozei aproximativ de 2 ori, iar cea homozigotd — de 10 ori. Prevalenta
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protrombinei G20210A in populatia generali este de 1-3%, iar la bolnavii cu TVP —
5-10%.

Hiperhomocisteinemia — nivelul elevat de homocisteini in plasma duce la disfunctie
endoteliald, activarea plachetard, stimuleaza factorii V si VII de coagulare si inhiba
activarea proteinei C. Impactul asupra riscului de dezvoltare a TVP nu este la moment
precizat. Prevalenta hiperhomocisteinemiei in populatie varieaza de la 15 la 50%.

Trombofiliile dobAndite:

Sindromul antifosfolipidic primar sau secundar (pe fondalul maladiilor autoimune)
Trombocitopenia indusa de heparina (HIT)

Policitemia vera

Hiperfibrinogenemia

Trombocitoza

Sindromul nefrotic

Sindromul paraneoplazic

Hemoglobinuria paroxismald nocturni

Sindroame mieloproliferative

Nota: Unele forme de trombofilii congenitale se pot dezvolta pe fondalul patologiilor cronice
— spre exemplu, din cauza dereglarii functiei de sinteza proteica deficitul proteinei C si S se
observa la pacientii cu ciroza hepaticd. Hiperhomocisteinemia poate fi cauzati de defectul
enzimatic genetic determinat (forma congenitals) sau se dezvolti pe fondalul deficientei de
vitamina B6 (piridoxina), B12 (cobalamina) si al acidului folic (forma dobandita).

Caseta 3. Mecanismele patogenetice de bazi in dezvoltarea si evolutia TVP (nivelul
de evidenta C)

Mecanismul fundamental de formare a trombului intravascular reprezintd asocierea
intre trei fenomene patologice: staza sangvini, alterarea peretelui vascular si starea de
hipercoagulabilitate (asa-numita ,,triada lui Virchow”). Staza venoasa poate fi cauzata
de imobilitatea pacientului sau de compresia extrinseci a venelor magistrale provocati
de tumori, anevrisme, uterul gravid sau anumite conditii anatomice (sindromul May-
Thurner).

Progresarea si amplificarea trombozei este stimulati de activare continui a caii
extrinseci de coagulare sangvind (factorul tisular, factorul VII) cu formarea si
depozitarea intravasculard a fibrinei. Rolul principal in activarea coaguldrii revine
selectinelor P, E (molecule de glicoproteine) si microparticulelor fosfolipidice de pe
suprafata celulelor endoteliale, trombocitelor si leucocitelor.

Ocluzia venelor magistrale duce la cresterea rezistentei i micsorarea volumului de
flux venos centripetal, si prin urmare la hipertensiune venoasi periferica responsabila
pentru aparitia simptomelor tipice — edem, durere. Cele mai severe dereglari ale
circulatiei venoase se dezvolta in ocluzia simultani a venei femurale comune si venei
iliace externe, datoritd blocajului aproape complet a fluxului prin venele superficiale,
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profunde si colaterale. Obstructia venoasa prelungitda duce la remodelarea peretelui
vascular si dezvoltarea insuficientei venoase cronice.

o Tromboza venoasi acutd se asocieaza cu dezvoltarea unui raspuns inflamator la nivelul
peretelui vascular si a maselor trombotice intraluminale. Reactia inflamatorie se
realizeaza prin infiltrarea trombului si a peretelui venei cu leucocite (initial neutrofile
si mai tirziu monocite) cu eliberarea interleukinelor, factorului de necroza tumorald,
matrixmetaloproteinazelor si al activatorului de plasminogen. Astfel, inflamatia
cronica contribuie pe de o parte la rezolutia trombului si recanalizarea lumenului
vascular, iar pe de alta parte — la fibroza peretelui venos si alterarea aparatului valvular.

o Rata de recanalizare a venelor magistrale dupa un episod de TVP variaza de la 20% -
la nivelul venelor iliace pana la 80% - la nivelul venelor gambei. Gradul de
recanalizare in mare parte este dependent de activitatea procesului de fibrinoliza
endogena locala.

C.2.3. Conduita pacientului cu TVP

Caseta 4. Etapele obligatorii in conduita pacientului cu TVP (clasa de recomandare
1, nivelul C).

o Examenul clinic — la orice pacient cu suspectie la TVP se recomandd efectuarea
examenului clinic minutios cu stabilirea probabilitatii ,,pre-test” (adicd pana la
efectuarea investigatiilor paraclinice) a diagnosticului de tromboza.

o Efectuarea testelor de laborator.
® Examinarea imagistica a sistemului venos.
o Stabilirea planului de tratament in faza acutd al TVP.

° Efectuarea tratamentului in faza acutd al TVP.

o Determinarea indicatiilor pentru screening-ul oncologic si realizarea acestuia.

@ Stabilirea planului de tratament anticoagulant de lunga durata.

J Supravegherea pacientului cu TVP pe toata perioada tratamentului de lunga durata.

o Evaluarea riscului de TVP repetati si luarea deciziei privind extinderea tratamentului
anticoagulant.

C.2.3.1. Anamneza, acuzele, simptomatologia

Caseta 5. Anamneza si acuzele (clasa de recomandare I, nivelul C).

. La etapa de AMUP colectarea anamnezei dupd SAMPLE:(Simptomele, Alergii,
Medicatie curent, Istoricul bolii, Ultima masa sau lichid consumat, Evenimentele care
au dus la urgenta).

o La pacientii cu TVP provocatd, in anamneza se atestd prezenta factorilor de risc
congenitali sau dobanditi; tranzitorii sau persistenti (vezi caseta 1).

o Obligator se culeg datele anamnestice privind evenimentele venoase tromboembolice
anterioare personale sau familiare (parinti, frati, surori).
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La femei suplimentar se culege anamneza obstetricald sugestiva pentru sindromul
antifosfolipidic (cazuri de pierdere a sarcinii, nasteri premature, preeclampsie) si
informatia privind utilizarea contraceptivelor orale sau a tratamentului hormonal. La
pacientele cu TVP la nivelul membrului superior se culege anamneza referitoare la
‘tratamentul pentru cancerul glandei mamare.

Acuzele pacientilor cu TVP au un caracter nespecific si sunt mai exprimate in cazul
ocluziei trombotice extinse cu blocarea cdilor de circulatie venoasa colaterala (vena
femurald profunda, vena iliaca internd).

In majoritatea cazurilor pacientii acuza senzatie de greutate sau durere de diferita
severitatea la nivelul membrului afectat (gamba, coapsd) si edem, care poate implica
doar planta, planta si gamba sau intreaga extremitatea. Uneori se atestd subfebrilitatea
sau febra ,,inexplicabild” si fatigabilitatea.

C.2.3.2. Manifestarile clinice

Caseta 6. Simptomatologie (clasa de recomandare I, nivelul C).

Simptomatologia TVP este variabila in functie de localizarea si extinderea trombozei.
Manifestarile clinice pot lipsi complet in cazul trombozei de tip LET I, sunt exprimate
moderat —in tipul LET II si maximal — in LET III-IV.

Simptomul de bazd reprezintd edemul membrului inferior care se dezvoltd brusc.
Edemul are caracterul tensionat, dur-elastic si in dependenta de extinderea trombozei
implica doar planta, planta si gamba sau intreaga extremitate.

La inspectie se observa accentuarea retelei venoase subcutanate in regiunea coapsei si
gambei, uneori cianoza sau paliditatea tegumentelor. Cianoza marcatd cu aparitia
flictenelor reprezintd un semn caracteristic phlegmaziei albastre sau gangrenei
venoase.

Palpator tegumentele sunt calde, cu un gradient termic pozitiv fati de membrul
contralateral (neafectat). In unele cazuri se deremina durerea la palpare in proiectia
vaselor magistrale (fosa poplitee, canalul femural, plica inghinald). Pulsatia arteriala
este pastratd la toate nivelele, dar poate fi greu perceptibila din cauza edemului, in
special — pe planta.

Semnele Homans (durerea in muschii gastrocnemieni in momentul flexiei dorsale a
plantei) si Mozes (durerea aparutd la compresiunea antero-posterioara a muschilor
gambei) au importantd diagnostici minima, fiind negative la 50-70% dintre pacientii
cu TVP si pozitive la 50% din bolnavii fard TVP.

Diagnosticul de TVP nu poate fi nici confirmat si nici infirmat numai in baza datelor
clinice. Dacd manifestarile clinice sunt sugestive pentru TVP, pentru estimarea
probabilitatii ,pre-test” (adica pana la efectuarea investigatiilor paraclinice) a
diagnosticului trebuie s fie utilizat scorul Wells modificat, de 2 nivele (Tabelul 1).

Utilizarea scorului Wells cu trei categorii (>3 puncte — probabilitate Tnalti, 2-1 puncte
- probabilitate moderata si <0 puncte — probabilitate joasd) nu are avantaje. Pentru
estimarea probabilitatii ,,pre-test” a diagnosticului de TVP al membrului superior se
utilizeaza scorul Constans (Tabelul 2).
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Conduita diagnosticd ulterioard se realizeaza in functie de rezultatele obfinute a
scorurilor ,,pre-test” si se bazeaza pe ecografie vasculard (USG-C / USG-DD) si / sau
determinarea nivelului D-dimerilor in sange (vezi algoritmele C1.1., C1.2)
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Tabelul 1. Scorul Wells modificat, de 2-nivele pentru estimarea probabilititii clinice a

diagnosticului de TVP al membrului inferior (clasa de recomandare 1, nivelul C).

Datele clinice Puncte

Cancer activ (tratat in ultimele 6 luni, tratament continuu, tratament paliativ) +1
Pareza, paralizia sau imobilizarea gipsati recentd a membrului inferior +1
Regim recent la pat (3 zile sau mai mult) sau interventii chirurgicale cu anestezie +1
generald / regionald in ultimele 12 siptimani
Doloritatea localizata pe traiectul venelor profunde +1
Edem al intregului membru inferior +1
Circumferinta gambei mai mare cu cel putin 3 cm fatd de gamba contralaterala

- . : o +1
(masuratd la 10 cm sub tuberozitatea tibiei)
Edem ce lasd godeu la membrul inferior simptomatic +1
Retea venoasa subcutanati vizibild (insd nu maladie varicoasd) +1
Antecedente documentate de TVP +1
Diagnostic alternativ cel putin la fel de probabil ca si TVP -2

Probabilitatea clinici

TVP probabila 22
TVP improbabild <1

Notd: Sensibilitatea scorului variaza intre 77-98% (media — 89%), specificitatea variaza intre
37-58% (media — 48%), valoarea predictiva negativi este de 81-98%, valoarea predictiva

pozitiva este de 14-63%.

Tabelul 2. Scorul Constans de 2-nivele pentru estimarea probabilititii clinice a

diagnosticului de TVP a membrului superior (clasa de recomandare 1Ib, nivelul B).

Datele clinice Puncte
Implantarea recentd a cateterului venos central sau a pacemaker-ului +1
Durerea In membrul superior +1
Edemul unilateral al membrului superior +1
Diagnostic alternativ cel putin la fel de probabil ca si TVP -1
Probabilitatea clinica
TVP probabila >2
TVP improbabila <1

Notd: Sensibilitatea scorului variaza intre 38-86% (media — 67%), specificitatea variaza intre

65-93% (media — 77%).

Caseta 7. Diagnosticul diferential (nivelul de evidenta C).

cu TVP sunt urmatoarele:

echimozelor din partea mediali si laterala a tendonului lui Achile.

determinat semnul de fluctuatie.

Diagnosticuri alternative care trebuie luate in consideratie la examinarea pacientului

® Chist Baker erupt. Ruptura chistului este insotitd de durere in musculatura gambei si
edem. Semnul caracteristic pentru rupturd reprezinti aparitia peste citeva zile a

o Ruptura musculari spontani. In cazul rupturii muschilor membrului inferior in
anamneza, de reguld, se atestd un episod de trauma sau de un efort fizic semnificativ.
Durerea si tumefactia au caracter localizat, iar in cazul formirii hematomului poate fi
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Patologia osteoarticulard (artropatii, artrite). Durerea, edem si hiperemia sunt
localizate preponderent in regiunea articulatiei afectate i implicd numai tesuturile
adiacente. Miscarile active si pasive in articulafie sunt dureroase si deseori sunt limitate
in volum. Radiografia releva modificari patologice specifice.

Edem ,,cardiac”. Edemele periferice provocate de insuficienta cardiacd cronica se
dezvolta pe fondalul patologiei cardiace severe cu prezenta datelor anamnestice i a
manifestirilor clinice respective. Acesti pacienti, de reguld, petrec majoritatea timpului
in pozitie asezatd. Edemele apar treptat si implica preponderent planta si regiunea
gleznei bilateral. Palpator edemul este moale, pastos. Sindromul algic lipseste.

Infectia tesuturilor moi (flegmonul). Simptomatica locald la fel ca si in TVP include
edemul, durerea si hiperemia dar este insotita de semne generale exprimate: febra,
frison, sete, inapetentd, cefalee. Palpator se determina hipertermia localizatd de asupra
focarului de infectie, infiltratul dolor la palpare, uneori fluctuatia si crepitatia.

Limfedemul. Edemul limfatic in majoritatea absoluta a cazurilor se dezvolta treptat
pe parcursul saptdimanilor sau lunilor. Edemul este indolor, exprimat maximal pe
partea dorsald a plantei. Tegumentele sunt palide, normo- sau usor hipotermice. Este
caracteristicd prezenta semnului Stemmer — imposibilitatea de a prinde in cutd
tegumentul la baza degetului doi din parte dorsald a plantei. In anamneza la acesti
pacienti deseori se atestd: episoade repetate de erizipel, limfadenita inghinala,
limfodisectia chirurgicald sau radioterapie regionald, procese neoplazice in cavitatea
bazinului.

Stadii avansate de ischemie acutd sau cronica. In fazele avansate de ischemie se
dezvoltd edem pronuntat al membrului afectat ce poate simula tabloul clinic al TVP.
Sindromul algic sever, hipotermia cutanatd si lipsa pulsatiei arterelor magistrale, sunt
caracteristice sindromului ischemic si reprezinta repere pentru diagnosticul diferential.
in cazul ischemiei acute edemul este asociat cu dereglari motorii si senzoriale la nivelul
plantei.

C.2.3.3. Investigatiile paraclinice

Caseta 8. Diagnosticul instrumental §i de laborator al T VP.

Diagnosticul paraclinic al TVP se bazeazd pe doua metode: ecografie vasculard (USG-
C, USG-DD) si determinarea nivelului D-dimerilor in sange. Utilizarea acestor metode
se realizeaza conform algoritmelor C1.1., C1.2. Investigatii rutine de laborator (nivelul
protrombinei si fibrinogenului, timpul de coagulare, timpul de sangerare) nu au
valoarea diagnostica si nu trebuie sa fie utilizate cu acest scop (clasa de recomandare
111, nivelul C).

Ultrasonografia venoasa reprezintd metoda de diagnostic de prima intentie (clasa de
recomandare I, nivelul C). Ecografia vasculara la pacientii cu TVP poate fi realizata
in doud variante: USG-C si USG-DD. USG-C este mai accesibild deoarece poate fi
efectuatd de catre orice medic (chiar si fard specializare in imagistica) si cu ajutorul
aparatului standard pentru ultrasonografie. Tehnica USG-C este simpla:
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Artera Artera

Vena Vena

(1) Cu transducerul linear (frecventa 5-10 MHz sau 3,5-5 MHz la persoane cu
obezitate) in regimul B, in plan transvers se vizualizeazi lumenul venei femurale
comune la nivelul plicii inghinale. Vena este situatd medial de arters, are diametrul
mai mare si este apulsatild. (2) Se realizeazd compresia moderata cu transducerul
asupra venei femurale. (3) In urma compresiei vena normald colabeaza complet. In
cazul incompresibilitatii totale sau partiale se face concluzie despre prezenta in
lumenul venei a maselor trombotice. (4) Tehnica similard se aplicd pentru evaluarea
venei poplitee in regiunea fosei poplitee. La acest nivel vena este situati mai superficial
si putin mai lateral fata de artera poplitee. (5) La necesitate prin tehnica similara poate
fi examinata si vena femurald (v. femurala superficiald conform terminologiei vechi).
Cu ajutorul USG-C se pot depista majoritatea cazurilor de TVP, cu exceptia
trombozelor izolate ale venelor iliace sau ale venelor gambei.

La pacientii cu scorul Wells >2 puncte si rezultatul negativ al USG-C primare se
recomanda de repetat examinarea ecografica peste 5-7 zile (clasa de recomandare Ila,
nivelul C).

USG-DD reprezinta standardul ,,de aur” in diagnosticul TVP. Metoda se realizeazi de
catre medicul-specialist in ecografie vasculard cu ajutorul aparatului ultrasonografic
special. Metoda permite investigarea intregului sistem venos cu stabilirea gradului de
obstructie al lumenului vascular, vechimii trombozei si caracterului maselor
trombotice. Trebuie de tinut cont de faptul, ci rezultatele USG-DD sunt inalt
dependente de calificarea si experienta operatorului. Se recomandi validarea periodica
externd a rezultatelor USG-DD prin repetarea investigatiei la o alta institutie medicala.

La pacientii cu suspectie la TVP clasa LET I utilizarea USG-DD este preferabila, fata
de USG-C (clasa de recomandare I, nivelul C).

La pacientii cu suspectie la TVP proximald (clase LET HI-IV) si rezultatele
neconcluzive ale ultrasonografiei venoase sau in cazul indisponibilitatii acestora se
recomandd efectuarea venografiei prin rezonanti magneticid nucleard (RMN) sau

tomografie computerizata (TC) (clasa de recomandare Ila, nivelul C).

in absenta simptomelor clinice si datelor paraclinice (rezultatele ECG,
ecocardiografiei, radiografiei pulmonare, nivelul markerilor cardiaci) sugestive pentru
EP investigarea de rutina a pacientilor cu TVP prin tomografie computerizata nu este
recomandata (clasa de recomandare 111, nivelul C).
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Determinarea D-dimerilor nu necesitd pregitirea speciald a pacientului. Se recolteaza
sdngele venos intr-un vacutainer cu citrat de natriu. Dupa centrifugare serul este supus
analizei prin latex-aglutinare automata cu detectie fotometricd (test cantitativ).
Valoarea D-dimerilor pozitiva pentru diagnosticul TVP este > 500 ng/ml. La pacientii
cu varsta mai mare de 59 de ani valoarea pragald se recomandd a fi calculatd prin
multiplicarea cu 10 a varstei pacientului (60 ani - 600 ng/ml; 70 ani - 700 ng/ml etc.)
(clasa de recomandare 1Ib, nivelul C). : '

Sensibilitatea testului la D-dimeri este de aproximativ 95%, cu valoarea predictiva
negativa de 99-100% (daca testul este negativ — TVP poate fi exclusa cu siguranta).
Neajunsul testului reprezinta specificitatea joasd de doar 35-55%, cu rezultate fals

pozitive in prezenta infectiei, neoplaziilor, traumatismelor, sarcinii etc.

Tabelul 3. Investigatiile paraclinice obligatorii si recomandate la pacientii cu TVP
suspectatd sau confirmati (clasa de recomandare I, nivelul C).

Investigatiile paraclinice Rolul in diagnosticul si managementul Caracterul
TVP
Teste de laborator
Numirul leucocitelor TVP se poate dezvolta pe fondal de (0)
sangelui, formula hemoblastoze (leucemia acutd), uneori
leucocitara. acestea fiind prima manifestare clinicd a
bolii.
Numirul eritrocitelor, Anemia poate sugera prezenta unei hemoragii | O
nivelul hemoglobinei, si oculte sau a unui proces malign si, respectiv,
hematocritul, timpul de caracterul secundar al TVP.
coagulare.
Numairul trombocitelor in Trombocitoza poate fi o cauza a dezvoltarii (0]
sangele periferic (la TVP.
internare si la a 5-10-azi de | Trombocitopenia initiala (< 50 x 10°/L) se
tratament cu heparine). asociaza cu risc crescut de complicatii
hemoragice in timpul tratamentului cu
anticoagulante.
Scaderea numarului de trombocite (cu 50% si
mai mult fata de valoarea initiald) la a 5-10-a
7i de tratament cu heparine reprezintd un
criteriu diagnostic pentru sindromul HIT.
Analiza generald a urinei. Denota prezenta unei eventuale patologii (0
renale concomitente.
Prezenta hematuriei pe parcursul
tratamentului cu anticoagulante poate indica
supradozare.
Grupa de singe si factorul Se indica in cazul planificarii tratamentului R
Rh. cu risc elevat de hemoragie (tromboliza,
interventii chirurgicale).
Analiza calitativa sau Prezenta in singe a D-dimerilor in valoare de | OD
(preferabil) cantitativd a D- | 500 ng/ml si mai mult reprezinta cel mai
dimerilor 1n sange. sensibil test de laborator pentru TVP.
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Indicele protrombinic, INR. | Valorile respective sunt utilizate pentru 6]
ajustarea dozelor de anticoagulante indirecte
(AVK) si monitorizarea efectului acestora.
Nivelul fibrinogenului Se utilizeaza pentru monitoring la pacientii o
plasmatic. supusi procedurei de trombolizi
Timpul tromboplastinic Valorile TTPA, determinate in dinamica, sunt | O
partial activat (TTPA). utilizate pentru ajustarea dozelor de Heparini
natrium, pe perioada tratamentului initial al
TVP. ' '
Teste pentru functia renald | Utilizarea unor preparate anticoagulante nu 0]
(urea, creatinina, clearence- | este recomandati sau este chiar
ul creatininei*). contraindicata la pacientii cu clearence-ul
creatininei < 30 ml/min.
Probele hepatice (AST, Pot fi evaluate la pacientii cu patologii R
ALT, fractiile bilirubinei). concomitente ale ficatului, pentru evaluarea
riscului tratamentului anticoagulant.
Determinarea gazelor si a Se indica la pacientii cu suspectie sau R
echilibrului acido-bazic diagnostic confirmat de EP sever (PESI > III
sangvin . sau PESIs > 1). Pentru detalii vezi PCN-148
» 1 romboembolismul pulmonar”.
Determinarea troponinelor | Se indici la pacientii cu suspectie la EP R
cardiace, peptidului asimptomatic sau riscul elevat de EP
natriuretic de tip B. (tromboza flotantd). Pentru detalii vezi PCN-
148 ,,Tromboembolismul pulmonar”.
Testarea maselor fecale la Se recomanda ca test screening pentru R
sange ocult depistarea cancerului colorectal.
Testul Papanicolau Se recomanda ca test screening pentru R
depistarea cancerului de col uterin.
Determinarea nivelului PSA | Se recomanda ca test screening pentru R
depistarea cancerului prostatei.
Investigatii instrumentale
USG-C a sistemului venos | Permite diagnosticare TVP cu sensibilitate si 0
specificitate fnalte (mai mare de 95%). Poate
omite cazurile izolate de tromboza de tip
LET I sau LET IV.
USG-DD a sistemului venos | Standardul ,,de aur” in diagnosticul TVP. OD
Permite diferentierea caracterului maselor
trombotice (acute/subacute/cronice,
parietale/ocluzive/flotante).
ECG In 2-15% cazuri de TVP complicati cu EP se 0]

Ecocardiografie (in caz de
suspectie la EP)

determina modificari specifice pe ECG
(patternul S1Q3T3 sau semnul McGinn-
White). Pentru detalii vezi PCN-148

» Iromboembolismul pulmonar”.

Poate fi diagnosticata patologia concomitenti
a sistemului cardiovascular.
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Radiografia toracelui Se indica la pacientii cu suspectie la EP.
Pentru detalii vezi PCN-148
,,Tromboembolismul pulmonar”.
Se recomanda ca test screening pentru
depistarea cancerului pulmonar. R
USG cavitatii abdominale. Se recomanda ca test screening pentru R
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