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declaraţii de interese care ar putea fi  percepute ca sur-
se reale sau potenţiale de confl icte de interese. Aceste 
formulare au fost strânse într-un fi șier ce poate fi  găsit 
pe site-ul web al SEC (http://www.escardio.org/guide-
lines).

Orice modifi care în declaraţiile de interese, care apar 
în timpul perioadei de scriere, trebuie notifi cate SEC și 
actualizate. Grupul operativ a primit întregul său spri-
jin fi nanciar din partea SEC, fără nici o implicare din 
partea industriei de asistenţă medicală.

Comitetul SEC pentru Ghiduri Practice (CGP) su-
praveghează și coordonează pregătirea unor noi ghi-
duri produse de grupuri de lucru, grupuri de experţi 
sau paneluri de consens. Comitetul este de asemenea 
res ponsabil pentru procesul de adoptare a acestor ghi-
duri. Ghidurile SEC se supun examinării aprofundate 
a CGP și experţilor externi. După revizuirile cores-
punzătoare, acestea sunt aprobate de către toţi experţii 
implicaţi în grupul operativ. Documentul fi nalizat este 
aprobat de către CGP pentru publicare în European 
Heart Journal. Acestea sunt dezvoltate după o analiză 
atentă a cunoștinţelor știinţifi ce și medicale, precum  și 
a dovezilor disponibile la momentul elaborării ghiduri-
lor.

Sarcina de a dezvolta aceste ghiduri acoperă nu nu-
mai integrarea celor mai recente cercetări, dar, și cre-
area de instrumente educaţionale și programe de im-
ple mentare pentru recomandările acestora. Pentru a 
pune în aplicare ghidurile sunt produse, de asemenea, 
ghi duri de buzunar prescurtate, diapozitive de sinteti-
zare a informaţiei, broșuri cu mesaje esenţiale, cărţi de 
sinteză pentru nespecialiști, versiuni electronice pen-
tru aplicaţii digitale (smartphone, etc). Aceste versiuni 
sunt prescurtate și, prin urmare, în caz de nevoie tre-
buie întotdeauna consultat textul integral care este dis-
ponibil gratuit pe site-ul SEC. Societăţile Naţionale ale 
SEC sunt încurajate să aprobe, să traducă și să pună în 
aplicare Ghidurile SEC. Programele de implementare 

rezultatului fi nal, precum și raportul risc-benefi ciu al 
unui anumit tip de diagnostic sau al anumitor mijloa-
ce terapeutice. Ghidurile și recomandările ar trebui să 
ajute cadrele medicale pentru a lua decizii în practica 
lor de zi cu zi. Cu toate acestea, deciziile fi nale privind 
fi ecare pacient în parte trebuie să fi e luate în mod res-
ponsabil de către profesioniștii din sănătate, în consul-
tare cu pacientul și însoţitorul său, după caz.

În ultimii ani a fost emis un număr mare de ghi-
duri, atât de către Societatea Europeană de Cardiologie 
(SEC), precum și de către alte societăţi și organizaţii. 
Datorită impactului asupra practicii clinice, au fost sta-
bilite criterii de calitate pentru elaborarea ghidurilor, 
în scopul de a face toate deciziile transparente pentru 
utilizatorul acestora.

Recomandările pentru formularea și emiterea ghi-
durilor SEC pot fi  găsite pe site-ul web al SEC(http://
www.escardio.org/guidelinessurveys/esc-guidelines/
about/Pages/rules-writing.aspx). Ghidurile SEC repre-
zintă poziţia ofi cială a SEC pe o anumită temă și sunt 
actualizate periodic.

Membrii grupului de elaborare a acestui ghid au fost 
selectaţi de către SEC pentru a reprezenta profesioniștii 
implicaţi în îngrijirea medicală a pacienţilor cu aceas-
tă patologie. Experţii selectaţi din domeniu, au realizat 
o revizuire cuprinzătoare a dovezilor publicate pentru 
managementul (inclusiv diagnostic, tratament, preve-
nire și reabilitare) unei anumite condiţii, în conformi ta -
te cu politica Comitetului SEC pentru Ghiduri Prac tice 
(CGP). A fost realizată o evaluare critică a pro ce du rilor 
diagnostice și terapeutice, inclusiv evalua rea ra  portului 
risc-benefi ciu. Acolo unde au existat date dis  ponibile, 
au fost incluse estimările rezultatelor de să nătate aș-
teptate pentru populaţii mai mari. Nivelul de dovezi și 
puterea de recomandare a anumitor opţiuni de mana-
gement au fost cântărite și clasifi cate în funcţie de scale 
predefi nite, așa cum sunt prezentate în Tabelele 1 și 2. 
Experţii panelurilor de scriere și revizuire au completat 

Tabelul 1. Clase de recomandări
Clase de recomandări Defi niţie Formulare sugerată pentru utilizare

Clasa I Dovezi şi/sau acord general că un anumit tratament sau o anumită procedură sunt benefi ce, folositoare, efi ciente Este recomandat/indicat
Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergenţe de opinie legate de utilitatea/efi cienţa tratamentului sau a procedurii  
 Clasa II a Puterea dovezilor /opiniilor este în favoarea utilităţii/efi cacităţii Ar trebui considerat
 Clasa II b Utilitatea /efi cacitatea sunt mai puţin bine stabilite de dovezi/opinii Poate fi  considerat

Clasa III
Dovezi sau opinia generală că tratamentul respectiv sau procedura nu sunt folositoare/efi ciente şi, în unele cazuri ar 
putea fi  dăunătoare

Nu este recomandat 

Tabelul 2. Nivele de evidență
Nivel de evidenţă A Date provenite din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize
Nivel de evidenţă B Date provenite dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii mari non-randomizate
Nivel de evidenţă C Consens al opiniilor expertilor si/sau studii mici, retrospective, registre
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sunt necesare, deoarece s-a demonstrat că evoluţia bo-
lilor poate fi  infl uenţată favorabil de aplicarea riguroasă 
a recomandărilor clinice.

Sunt necesare sondaje și registre pentru a verifi ca 
dacă practica de zi cu zi este în concordanţă cu reco-
mandările ghidurilor, completându-se astfel bucla între 
cercetare clinică, redactare de ghiduri, difuzarea aces-
tora și punerea lor în aplicare în practica clinică.

Profesioniștii din domeniul sănătăţii sunt încura-
jaţi să ia pe deplin în considerare ghidurile ESC atunci 
când își exercită judecata clinică, precum și în stabilirea 
și punerea în aplicare a strategiilor medicale preventi-
ve, diagnostice sau terapeutice. Cu toate acestea, ghi-
durile ESC nu înlocuiesc responsabilitatea individuală 
a cadrelor medicale de a lua decizii adecvate și corecte, 
luând în considerare starea de sănătate a fi ecărui paci-
ent și, de comun acord pacientul și însoţitorul acestuia 
după caz. De asemenea, este responsabilitatea perso-
nalului medical de a verifi ca normele și reglementările 
aplicabile medicamentelor și dispozitivelor la momen-
tul prescripţiei.

2. INTRODUCERE
Acest document urmează celor două ghiduri SEC an-
terioare, focalizate pe managementul clinic al emboliei 
pulmonare (EP), publicate în 2000 și 2008. Multe re-
comandări si-au păstrat sau consolidat valabilitatea; cu 
toate acestea, date noi au extins sau modifi cat cunoș-
tinţele noastre în ceea ce privește diagnosticul, evalu-
area și tratamentul pacienţilor cu EP. În com paraţie cu 
versiunea anterioară publicată în 2008, cele mai noi și 
relevante aspecte ale versiunii din 2014 se referă la:

(1)  Factori predispozanţi recent identifi caţi pen-
tru tromboembolismul venos

(2)  Simplifi carea normelor de predicţie clinică
(3)  Limitele nivelului D-dimerilor ajustat în func-

ţie de vârstă
(4)  Embolia pulmonară sub-segmentară
(5)  Embolia pulmonară incidentală, ne-suspicio-

nată din punct de vedere clinic
(6)  O stratifi care avansată a riscului în embolia 

pul monară cu risc intermediar
(7)  Iniţierea tratamentului cu antagonişti de vita-

mi nă K
(8)  Tratamentul şi profi laxia secundară a trombo-

embolismului venos cu noile anticoagulante 
ora le directe

(9)  Efi cacitatea şi siguranţa tratamentului de re-
perfuzie pentru pacienţii cu risc intermediar

(10) Externarea precoce şi tratamentul ambulator 
al emboliei pulmonare

(11) Diagnosticul actual şi tratamentul hipertensi-
unii pulmonare tromboembolice cornice

(12) Recomandări formale pentru gestionarea em-
boliei pulmonare în timpul sarcinii şi la pa-
cienţii cu cancer.

Aceste noi aspecte au fost integrate în cunoștinţele 
anterioare pentru a sugera strategii de management 
op tim și, ori de câte ori este posibil, obiectiv validate, 
pentru pacienţii cu embolie pulmonară suspectată sau 
confi rmată. Pentru a limita lungimea textului tipărit, 
informaţii suplimentare, tabele, fi guri și referinţe sunt 
disponibile sub formă de addendum-uri pe site-ul SEC 
(www.escardio.org).

2.1 Epidemiologie
Tromboembolismul venos (TEV) cuprinde trom-

boză venoasă profundă (TVP) și embolia pulmonară 
(EP). Reprezintă a treia cea mai frecventă boală cardi-
ovasculară, cu o incidenţă anuală totală de 100-200 la 
100 000 de locuitori1,2. TEV poate fi  letal în faza acu-
tă sau poate conduce la boli cronice și handicap3-6 dar, 
poate fi  de asemenea, adesea prevenit.

Embolia pulmonară acută este prezentarea clinică 
cea mai gravă de TEV. Deoarece EP este, în cele mai 
multe cazuri, consecinţa TVP, cea mai mare parte a da-
telor existente cu privire la epidemiologia sa, factorii de 
risc și istoria naturală sunt derivate din studii care au 
examinat TEV în ansamblu. 

Epidemiologia EP este difi cil de stabilit, deoarece 
aceasta poate rămâne asimptomatică, sau diagnostica-
rea ei poate fi  o constatare incidentală2; în unele cazuri, 
pri ma prezentare de EP poate fi  moartea subită7,8. În 
ge neral, EP reprezintă o cauză majoră de mortalitate, 
morbiditate și spitalizare în Europa. Estimările pe ba-
za unui model epidemiologic, au arătat că, în 2004, în 
șase ţări ale Uniunii Europene (cu o populaţie totală 
de 454400000), peste 317 000 de decese au fost legate 
de TEV2. Dintre aceste cazuri, 34% s-au prezentat cu 
EP bruscă și fatală, și 59% au fost decese care au rezul-
tat din EP ce au rămas nediagnosticate în timpul vie-
ţii; doar 7% din pacienţii care au murit precoce au fost 
diag nosticaţi corect cu EP, înainte de deces. Deoarece 
pa cienţii cu vârsta peste 40 de ani au un risc crescut 
com parativ cu pacienţii mai tineri, iar riscul se dublea-
ză aproximativ la fi ecare deceniu ulterior, se așteaptă 
un număr tot mai mare de pacienţi care vor fi  diagnos-
ticati cu (și, probabil, vor muri de) EP în viitor9. La co-
pii, studiile au raportat o incidenţă anuală de TEV între 
53 și 57 la 100 000 în rândul pacienţilor spitalizaţi10,11 și 
între 1,4 și 4,9 la 100 000 per global în comunitate12,13. 
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2.2 Factori predispozanți
O listă de factori predispozanţi (de risc) pentru 

TEV este prezentată în Anexele Web Tabelul 1. Există 
o colecţie extinsă de factori predispozanţi, de mediu și 
genetici. TEV este considerat a fi  o consecinţă a inter-
acţiunii dintre factorii de risc ce ţin de pacient – de 
obicei permanenţi, și factorii de risc situaţionali – de 
obicei temporari. TEV este considerat a fi  “provocat” 
în prezenţa unui factor de risc temporar sau reversibil 
(cum ar fi  chirurgia, traumatisme, imobilizarea, sarci-
na, utilizarea contraceptivelor orale sau terapia de sub-
stituţie hormonală) în ultimele 6 săptămâni până la 3 
luni înainte de diagnostic14 și “neprovocat” în ab senţa 
acestora. EP se poate produce și în absenţa oricărui 
factor de risc cunoscut. Prezenţa factorilor de risc per-
sistenţi (spre deosebire de cei majori, dar temporari), 
poate afecta decizia privind durata de tratament anti-
coagulant după un prim episod de EP. 

Traumatismele majore, intervenţiile chirurgicale, 
fracturile membrelor inferioare și protezările articu-
lare, precum și leziuni ale măduvei spinării, constituie 
factori declanșatori importanţi pentru TEV9,15. Neopla-
zia este un factor predispozant bine cunoscut pentru 
TEV. Riscul de TEV variază în funcţie de diferite tipuri 
de cancer16,17; bolile hematologice maligne, cancerul 
pulmonar, cancerul gastrointestinal, cancerul pancre-
atic și cel cerebral prezentând riscul cel mai crescut18,19. 
Mai mult decât atât, cancerul este un factor de risc im-
portant pentru mortalitatea de orice cauză survenită în 
urma unui episod de TEV20.

La femeile fertile, contraceptivele orale reprezintă 
cel mai frecvent factor predispozant pentru TEV21,22. 
Când apare în timpul sarcinii, TEV este o cauză majoră 
de mortalitate maternală23. Cel mai mare risc este în al 
treilea trimestru de sarcină și în primele șase săptămâni 
ale perioadei postpartum, fi ind de până la 60 de ori mai 
mare în perioada celor 3 luni după naștere, comparativ 
cu riscul prezent la femeile care nu sunt gravide23. Fer-
tilizarea in vitro crește și mai mult riscul de TEV aso-
ciat sarcinii. Într-un studiu transversal derivat dintr-un 
registru suedez, riscul global de EP (în comparaţie cu 
riscul prezent în cazul femeilor de aceeași vârstă al că-
ror prim copil născut a fost conceput fără fertilizare 
in vitro) a fost deosebit de crescut în primul trimestru 
de sarcină [risc relativ 6,97; 95% interval de confi den-
ţă (IC) 2.21-21.96]. Numărul absolut de femei care au 
suferit EP a fost scăzut în ambele grupuri (3,0 vs. 0,4 
cazuri la 10 000 de sarcini în primul trimestru și 8,1 
vs. 6,0 la 10 000 sarcini evaluate global)24. La femeile 
în postmenopauză care primesc terapie de substituţie 

hormonală, riscul de TEV variază foarte mult în func-
ţie de terapia utilizată25.

S-a constatat că infecţiile reprezintă un factor de clan-
șator comun al spitalizărilor pentru TEV15,26,27. Trans-
fuziile de sânge și agenţii de stimulare ai eritropo ezei 
se asociază, de asemenea, cu un risc crescut de TEV15,28.

La copii, EP este de obicei asociată cu TVP și este 
rareori neprovocată. Afecţiuni medicale cronice grave 
și utilizarea liniilor venoase centrale sunt considerate a 
fi  factorii declanșatori probabili ai EP29.

TEV poate fi  privit ca parte a continuumului boli-
lor cardiovasculare, iar factorii de risc comuni - cum 
ar fi  fumatul, obezitatea, hipercolesterolemia, hiperten-
siunea arterială și diabetul zaharat30-33, își împart con-
tribuţia cu boală arterială, în special ateroscleroza34-37. 
Cu toate acestea, cel puţin în parte, acest lucru poate 
fi  o asociere indirectă, mediată de efectele bolii coro-
nariene și, în cazul fumatului de cancer38,39. Infarctul 
miocardic și insufi cienţă cardiacă cresc riscul de EP40,41; 
și invers, pacienţii cu TEV au un risc crescut de a dez-
volta ulterior infarct miocardic și accident vascular ce-
rebral42.

2.3 Istoria naturală
Primele studii privind istoria naturală a TEV au fost 

efectuate în anii 1960, în legatură cu intervenţiile chi-
rurgicale ortopedice43. Dovezile colectate din acest ra-
port iniţial, au arătat că TVP se dezvoltă mai puţin frec-
vent în chirurgia non-ortopedică. Riscul TEV este cel 
mai mare în primele două săptămâni post-operator, și 
rămâne ridicat în primele două - trei luni. Profi laxia an-
titrombotică reduce semnifi cativ riscul de TEV perio-
perator. Incidenţa TEV scade odată cu creșterea duratei 
profi laxiei antitrombotice după intervenţii chi rurgicale 
ortopedice majore și (într-o măsură mai mică) după 
intervenţii chirurgicale pentru neoplazii: această asoci-
ere nu a fost demonstrată pentru chirurgia generală44,45. 
Majoritatea pacienţilor cu TVP simpto matice au trombi 
localizaţi proximal, și se complică cu EP în 40-50% din 
cazuri, adesea fără manifestări clinice44,45. Registrele și 
bazele de date întocmite la exter narea pacienţilor nese-
lecţionaţi cu PE sau TEV, au arătat că mortalitatea de 
toate cauzele la 30 de zile a fost cuprinsa între 9% și 
11%, iar mortalitatea la trei luni cuprinsă între 8,6% și 
17%46,48. După episodul acut de EP, rezoluţia trombilor 
pulmonari, după cum reiese din evaluarea defectelor 
de perfuzie pulmonară, este adesea incompletă. Într-un 
studiu, scintigrafi a de perfuzie pulmonară efectuată la 
un an după EP acută, a documentat prezenţa anoma-
liilor la 35% dintre pacienţi, deși gradul de obstrucţie 
vasculară pulmonară a fost <15% în 90% din cazuri49. 
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Două studii de cohortă relativ recente, care au inclus 
173, respectiv 254 de pacienţi au relevat incidenţe ce se 
apropie de 30%50,51. Incidenţa hipertensiunii pulmona-
re tromboembolice cronice (HPTC) confi rmate după 
EP neprovocată, este în prezent estimată la aproxima-
tiv 1,5% (cu o plajă largă, raportată în cea mai mare 
parte în studii mici de cohortă), cele mai multe cazuri 
aparând în termen de 24 de luni de la evenimentul ini-
ţial52,53.

Riscul de recurenţă al TEV a fost revizuit în deta-
liu54,5. Pe baza datelor istorice, proporţia cumulată de 
pacienţi cu recidivă precoce a TEV (cu tratament an-
ticoagulant), se ridică la 2,0% la 2 săptămâni, 6,4% la 
3 luni și 8% la 6 luni; mai recent trialuri randomizate 
cu privire la anticoagulare (discutate în secţiunea pri-
vind tratamentul în fază acută) indică faptul că ratele 
de recurenţă ar fi  scăzut considerabil. Rata recurenţei 
este cea mai mare în primele două săptămâni, după 
care scade. În cursul perioadei precoce, cancerul activ 
și eșecul de a obţine rapid niveluri terapeutice de anti-
coagulare par a constitui predictori ai un risc crescut de 
recurenţă56,57.

Proporţia cumulată a pacienţilor cu recurenţa tardivă 
a TEV (după șase luni, iar în cele mai multe cazuri după 
întreruperea anticoagulării), a fost raportată a ajunge la 
13% la 1 an, 23% la 5 ani și 30% la 10 ani56. În general, 
frecvenţa recurenţei nu pare să depindă de prezentarea 
clinică (TVP sau EP) a primului eveniment, dar TEV 
recurent este probabil să apară în formă clinică similară 
cu episodul iniţial (de exemplu, dacă există recurenţă 
a TEV după EP, cel mai probabil va fi  urmată din nou 
de EP). Recurenţa este mai frecventă după mai multe 
episoade de TEV comparativ cu un eveniment singu-
lar, și după TEV neprovocat spre deosebire de TEV în 
care este implicată prezenţa factorilor de risc tempo-
rari, în special a intervenţiilor chirurgicale58. De ase-
menea, este mai frecventă la femeile care continuă ad-
ministrarea de hormoni după un prim episod de TEV 
și la pacienţii care au suferit EP sau tromboză venoasă 
proximala comparativ cu tromboza venoasă distală (de 
gambă). Pe de altă parte, factorii pentru care nu a fost 
defi nitiv stabilită o asociere independentă cu recurenţa 
tardivă, includ vârsta, sexul masculin59,60, istoricul fa-
milial de TEV și indicele de masă corporală crescut54,56. 
Nivelurile crescute ale D-dimerilor, în timpul sau după 
întreruperea anticoagulării, indică un risc crescut de 
recurenţă61-63; iar pe de altă parte, defectele trombofi lice 
unice au o valoare predictivă scăzută și gestionarea an-
ticoagulării pe baza testelor de trombofi lie nu demon-
strat reducerea recurenţei TEV64,65.

2.4 Fiziopatologie
EP acută interferează atât cu circulaţia sanguină, 

cât și cu schimburile gazoase. Insufi cienţa ventriculară 
dreaptă datorată supraîncărcării de presiune, este con-
siderată principala cauză de deces în EP severă. 

Presiunea la nivelul arterei pulmonare (AP) crește 
numai dacă embolii trombotici ocluzionează mai mult 
de 30-50% din suprafaţa totală a secţiunii transversale 
a patului arterial pulmonar66. Vasoconstricţia indusă de 
EP, mediată de eliberarea de tromboxan A2 și serotoni-
nă, contribuie la creșterea iniţială a rezistenţei vascu-
lare pulmonare după EP67, efect care prezintă reversi-
bilitate la vasodilatatoare68,69. Obstrucţia anatomică și 
vasoconstricţia duc la o creștere a rezistenţei vasculare 
pulmonare și la o scădere proporţională a complianţei 
arteriale70.

Creșterea bruscă a rezistenţei vasculare pulmonare 
duce la dilatarea ventriculului drept (VD), și va mo-
difi ca proprietăţile contractile de miocardului VD prin 
intermediul mecanismului Frank-Starling. Creșterea 
pre siunii și volumului VD, atrage după sine creșterea 
ten siunii parietale și întinderea miocitelor. Timpul de 
contracţie al VD este prelungit, în timp ce activarea 
neu roumorală duce la stimulare inotropă și crono-
tro pă. Aceste mecanisme compensatorii împreună cu
va so con s tricţia sistemică, cresc presiunea în artera pul -
monară, îmbunătăţind fl uxul din patul vascular pul  -
mo   nar obstrucţionat, și stabilizând astfel temporar ten -
siu   nea arterială sistemică (TAS)71. Gradul de adap tare 
imed iată este limitat, deoarece un VD fără pre con di-
ţio  na re și cu pereţi subţiri, este incapabil să genereze 
o pre  siune me die în artera pulmonară mai mare de 40 
mmHg. 

Prelungirea timpului de contracţie al VD în tim-
pul diastolei precoce a ventriculului stâng, conduce la 
bombarea spre stânga a septului interventricular72. De-
sincronizarea celor doi ventriculi poate fi  exacerbată de 
apariţia blocului de ramură dreaptă. Ca urmare, um-
plerea ventriculului stâng (VS) este obstrucţionată în 
diastola precoce, iar acest lucru poate duce la o reduce-
re a debitului cardiac care să contribuie la hipotensiune 
sistemică și instabilitate hemodinamică73.

După cum s-a descris mai sus, activarea neuroumo-
rală excesivă în EP poate fi  atât rezultatul unei tensiuni 
parietale anormale a VD, cât și a șocului circulator. Evi-
denţierea infi ltratelor masive în miocardul VD la pa-
cienţii care au decedat în primele 48 ore de la debutul 
EP acută, poate fi  explicată printr-un nivel ridicat de 
epinefrină eliberată ca urmare a “miocarditei” EP-in-
duse74. Acest răspuns infl amator ar putea explica desta-
bilizarea hemodinamică secundară ce apare uneori la 
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24-48 ore de la debutul EP acute, deși recurenţa pre-
coce a EP poate fi  o explicaţie alternativă în unele din 
aceste cazuri75.

În fi nal, asocierea dintre nivelurile circulante ridica-
te ale biomarkerilor de leziune miocardică și un efect 
negativ precoce, indică faptul că ischemia VD are o im-
portanţă fi ziopatologică în faza acută a EP76-78. Deși in-
farctul de VD consecutiv unei EP este neobișnuit, este 
posibil ca dezechilibrul dintre cererea și oferta de oxi-
gen să poata conduce la deteriorarea cardiomiocitelor 
și la reducerea în continuare a forţei contractile.

Efectele negative ale EP acute asupra miocardului 
VD și circulaţie sunt cuprinse în Figura 1.

Insufi cienţa respiratorie în EP reprezintă în principal 
consecinţa tulburărilor hemodinamice79. Debitul cardi-
ac determină desaturarea sângelui mixt venos. În plus, 
zonele cu fl ux redus aferente vaselor obstrucţionate, 
combinate cu zonele de hipervascularizaţie din patul 
ca pilar deservit de vase care nu sunt obstrucţionate, 
de termină apariţia unui dezechilibru de ventilaţie-per-
fuzie ce contribuie la hipoxemie. La aproximativ o tre-
ime din pacienţi, poate fi  detectat prin ecocardiografi e 
un șunt dreapta- stânga, printr-un foramen ovale pa-
tent,: acesta este produs de un gradient de de presiune 
inversat între atriul drept și atriul stâng și poate duce la 
hipoxemie severă și risc crescut de embolie paradoxală 
și accident vascular cerebral80. În fi nal, chiar dacă nu 
afectează hemodinamica, embolii mici distali pot crea 
zone de hemoragie alveolară care produc hemoptizie, 
pleurită și revărsat pleural, de obicei ușoare. Această 
prezentare clinică este cunoscută sub numele de «in-
farct pulmonar». Efectul său asupra schimbului de gaze 
este în mod normal minim, dar nu și la pacienţii cu 
boală cardiorespiratorie preexistentă.

2.5 Clasifi carea clinică a severitatății emboliei 
pulmonare
Clasifi carea clinică a severităţii unui episod de EP 

acută se bazează pe riscul estimat de mortalitate pre-
coce corelată cu EP, risc defi nit mortalitatea de intras-
pitalicească sau de mortalitatea la 30 de zile (Figura 2). 

Această stratifi care, care are implicaţii importante 
pentru strategiile de diagnostic și tratament propuse în 
acest ghid, se bazează pe status-ul clinic al pacientului 
la prezentare, EP cu risc înalt fi ind suspectată sau con-
fi rmată, în prezenţa șocului sau a hipotensiunii arteri-
ale persistente și EP fără risc înalt în absenţa acestora.

3. DIAGNOSTIC
În prezentul ghid şi în scopul managementului clinic, 
„EP confi rmată” este defi nită ca o probabilitate sufi ci-
ent de înaltă de EP încât să indice nevoia unui trata-
ment specifi c adresat EP, în timp ce „EP infi rmată” este 
defi nită ca probabilitea sufi cient de redusă de EP încât 
să justifi ce neaplicarea tratamentului specifi c al EP cu 
un risc acceptabil de scăzut.

3.1 Prezentare clinică
EP poate scăpa unui diagnostic prompt având în ve-

dere că simptomele și semnele clinice sunt nespecifi ce 
(Tabelul 3). Atunci când prezentarea clinică a cazurilor 
individuale ridică suspiciunea de EP, devin necesare 
investigaţii suplimentare. La cei mai mulţi dintre paci-
enţi, EP este suspectată pe baza dispneei, a durerii tora-
cice, a presincopei sau sincopei și/sau a hemoptiziei81-83. 
Hipotensiunea arterială și șocul sunt prezentări clinice 
rare dar importante având în vedere că indică EP cen-
trală și/sau rezerva hemodinamică sever redusă. Sinco-
pa este rară, dar poate surveni independent de prezen-
ţa instabilităţii hemodinamice84. În cele din urmă, EP 
poate fi  complet asimptomatică sau poate fi  descoperită 

Figura 1. Factori cheie ce contribuie la colapsul hemodinamic in embolia 
pulmonară acută.

Figura 2. Stratifi carea iniţială a riscului în EP acută.
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întâmplător în timpul unui demers diagnostic pentru o 
altă patologie sau la autopsie.

Durerea toracică este un simptom frecvent al EP fi -
ind cauzată de obicei de iritaţia pleurei ca urmare a em-
bolizărilor distale care determinnă infarctele pumona-
re85. În EP centrală, durerea toracică poate avea caracter 
tipic anginos, refl ectând ischemia de VD și ne cesită di-
agnostic diferenţial cu sindroamele corona riene acute 
sau cu disecţia de aortă. În EP centrală, dispneea poate 
fi  acută și severă, în EP mici, periferice, este de obicei 
ușoară și poate fi  tranzitorie. La pacienţii cu insufi cien-
ţă cardiacăpreexistentă sau boală pulmonară, agravarea 
dispneei poate fi  unicul simptom care să indice EP. 

Tabelul 3. Caracteristicile clinice ale pacienților cu suspectați de EP în 
departamentul de urgență (adaptat după Pollack et al. (2011))82.
Simptom (n = 1880) (n = 528)
Dispnee 50% 51%
Durere toracică pleuritică 39% 28%
Tuse 23% 23%
Durere toracică substernală 15% 17%
Febră 10% 10%
Hemoptizie 8% 4%
Sincopă 6% 6%
Durere unilaterală de membru inferior 6% 5%
Semne de TVP (edem unilateral al membrelor) 24% 18%
TVP tromboză venoasă profundă

Cunoașterea factorilor predispozanţi pentru TEV 
este importantă pentru determinarea probabilităţii EP, 
care crește odată cu numărul factorilor predispozanţi 
pre  zenţi; cu toate acestea, până la 30% dintre pacien-
ţii cu EP nu au factori predispozanţi identifi cabili86. La 
analiza gazelor sangvine, hipoxemia este considerată 
un element tipic în EP acută, dar până la 40% dintre 
pa cienţi au valori normale ale saturaţiei în oxigen a 
sân gelui arterial și 20% au un gradient alveolo-arteri-
al al oxigenului normal87,88. De asemenea, este adesea 
pre  zentă hipocapnia. Radiografi a toracică este frecvent 
anormală și cu toate că aspectele radiologice, de regulă 
nu sunt specifi ce pentru EP, metoda este utilă pentru 
excluderea altor cauze de dipnee și de durere toracică89. 
Modifi cările electrocardiografi ce sugestive pentru su-
praîncărcarea de VD precum negativarea undelor T în 
derivaţiile V1-V4, aspectul QR în V1, aspectul S1Q3T3 
și blocul complet sau incomplet de ram drept pot fi  de 
ase menea utile. Aceste modifi cări electrocardiografi ce 
se întâlnesc de obicei în cazurile mai severe de EP.90 
În cazurile mai puţin severe, singura anomalie poate fi  
ta hicardia sinusală, prezentă la 40% dintre pacienţi. În 
cele din urmă, aritmiile atriale, cel mai frecvent fi  bri-
laţia atrială, se pot asocia cu EP acută.

3.2 Evaluarea probabilității clinice 
În ciuda sensibilităţii și a specifi cităţii limitate a 

simptomelor, semnelor și testelor uzuale considerate 
în mod individual, combinarea acestor elemente eva-
luată pe baza judecăţii clinice sau folosind scoruri de 
pre dicţie, permite clasifi carea pacienţilor suspectaţi de 
EP în categorii de probabilitate clinică sau pre-test care 
corespund unei prevalenţe crescânde a EP confi rmate. 
Având in vedere că probabilitatea post-test de EP (de 
ex. dupa tomografi a computerizată) depinde nu doar 
de caracteristicile proprii ale testului diagnostic ci și 
de probabilitatea pre-test, acest lucru a devenit o etapă 
cheie în algoritmul diagnostic al EP.

Valoarea judecăţii clinice a fost confi rmată în mai 
multe serii largi91-93, incluzând Prospective Investiga-
tion On Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)94. 
De remarcat că judecata clinică, include de regulă teste 
uzuale pentru diagnosticul diferenţial precum radio-
gra fi a toracică și electrocardiograma. Cu toate acestea, 
ju decata clinică nu este standardizată; ca urmare au fost 
elaborate câteva scoruri explicite de predicţie clinică. 
Dintre acestea, scorul de predicţie cel mai des folosit 
este cel dezvoltat de către Wells et al. (Tabelul 4)95. 
Acest scor a fost validat extensiv folosind atât modele 
cu trei categorii (probabilitate clinică redusă, moderată 
sau înaltă de EP) cât și modele cu două categorii (EP 
probabilă sau improbabilă)96-100. Acest scor este simplu 
și se bazează pe informaţii care sunt ușor de obţinut; pe 
de altă parte, ponderea unui element subiectiv („dia-
gnostic alternativ mai puţin probabil decât EP”) poate 
reduce reproductibilitatea inter-observator a scorului 
Wells101-103. Scorul Geneva revizuit este de asemenea 
simplu și standardizat (Tabelul 4)93. Ambele scoruri au 
fost validate în mod adecvat104-106.

Mai recent, atât scorul Wells cât și scorul Geneva re-
vizuit au fost simplifi cate în încercarea de a crește adop-
tarea lor în practica clinică (Tabelul 4)107,108 și versiunile 
simplifi cate au fost validate extern105,109. Indiferent care 
dintre acestea este folosit, proporţia pacienţilor cu EP 
este estimată în jur de 10% în grupul cu probabilitate 
redusă, 30% în grupul cu probabilitate moderată și 65% 
în grupul cu probabilitate clinică înaltă folosind clasifi -
carea cu trei categorii. În cazul în care este folosită cla-
sifi carea cu două categorii, proporţia pacienţilor cu EP 
confi rmată în rândul grupului cu EP improbabilă este 
în jur de 12%104.

3.3 Testul D-Dimer
Nivelul D-dimerilor plasmatici este crescut în pre-

zenţa trombozei acute din cauza activării simultane a 
coagulării și a fi brinolizei. Testarea D-dimerilor are o 
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bolic la trei luni a fost <1% la pacienţii netrataţi pe baza 
rezultatului negativ al testului (Tabelul 5)99,112-116; aceste 
rezultate au fost confi rmate de o metaanaliză117.

Testele cantitative derivate de latex sau testul de 
aglu tinare a sângelui integral au o sensibilitate diag-
nostică <95% și ca urmare adesea sunt considerate ca 
având sensibilitate moderată. În studiile care au ur-
mărit evoluţia pacienţilor, aceste teste s-au dovedit a fi  
sigure pentru excluderea EP atât la pacienţii cu EP im-
probabilă cât și la pacienţii cu probabilitate clinică re-
dusă99,100,105. Siguranţa lor pentru exluderea EP nu a fost 
stabilită în categoria cu probabilitate clinică interme-
diară. Testele rapide de tip point-of-care au o sensibili-
tate moderată și lipsesc date din studiile de urmărire a 
evoluţiei pacienţilor cu excepţia unui studiu derulat în 
medicina primară folosind testul D-dimer Simplify118, 
în care riscul tromboembolic la trei luni a fost de 1.5% 
la pacienţii cu EP improbabilă și D-dimeri negativi. 

valoare predictivă negativă (VPN) înaltă și o valoare 
normală a D-dimerilor face improbabilă EP acută sau 
TVP. Pe de altă parte, fi brina este produsă de asemenea 
într-o multitudine de condiţii cum ar fi  cancerul, infl a-
maţia, hemoragia, traumatismele, intervenţiile chirur-
gi cale și necroză. În consecinţă, valoarea predictivă 
pozitivă a nivelelor crescute de D-dimeri este scăzută 
și determinarea D-dimerilor nu este utilă pentru con-
fi rmarea EP.

Sunt disponibile o serie de teste pentru D-dime-
ri110,111. Testele cantitative ELISA sau testele derivate din 
ELISA au o sensibilitate diagnostică de 95% sau peste 
și, ca urmare, pot fi  folosite pentru excluderea EP la pa-
cienţii cu probabilitate pre-test redusă sau moderată. În 
departamentul de urgenţă, un test D-dimer ELISA ne-
gativ, combinat cu probabilitatea clinică, poate exclude 
boala fără teste suplimentare la aproximativ 30% dintre 
pacienţii suspectaţi de EP100,112,113. Studiile care au ur-
mărit evoluţia pacienţilor au arătat că riscul trombem-

Elemente Numărul de puncte pentru scorurile de decizie clinică
Scorul Wells Versiunea originală95 Versiunea simplifi cată107

Antecedente de EP sau TVP 1.5 1
Frecvenţă cardiacă ≥100 b.p.m. 1.5 1
Intervenţie chirurgicală sau imobilizare în ultimele 4 săptămâni 1.5 1
Hemoptizie 1 1
Cancer activ 1 1
Semne clinice de TVP 3 1
Diagnostic alternativ mai puţin probabil decât EP 3 1
Probabilitate clinică
Scorul cu trei nivele
Scăzută 0–1 N/A
Intermediară 2–6 N/A
Înaltă ≥ 7 N/A
Scorul cu două nivele
EP improbabilă 0–4 0–1
EP probabilă ≥5 ≥2
 Scorul Geneva revizuit Versiunea originală93 Versiunea simplifi cată108

 Frecvenţă cardiacă
75-94 3 1
≥95 b.p.m. 5 2
Intervenţie chirurgicală sau fractură în ultima lună 2 1
Hemoptizie 2 1
Cancer activ 2 1
Durere unilaterală a membrelor inferioare 3 1
Durere la palparea venelor membrelor inferioare şi edem unilateral 4 1
Vârsta >65 ani 1 1
Probabilitate clinică
Scorul cu trei nivele
Scăzută 0–3 0–1
Intermediară 4–10 2–4
Înaltă ≥11 ≥5
Scorul cu două nivele
EP improbabilă 0–5 0–2
EP probabilă ≥6 ≥3
b.p.m.= bătăi pe minut; TVP = tromboză venoasă profundă, EP = embolie pulmonară
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Specifi citatea D-dimerilor în cazurile cu suspiciu-
ne de EP descrește constant cu vârsta, până la 10% la 
pa cienţii peste 80 de ani119. Dovezi recente sugerează 
fo losirea unor valori limită ajustate funcţie de vârstă 
pentru a îmbunătăţi valoarea testării D-dimerilor la 
vârstnici120,121. Într-o metaanaliză recentă, ajustarea va-
lorilor limită funcţie de vârstă (vârsta x10μg/L peste 50 
de ani) a permis creșterea specifi cităţii de la 34-46% cu 
păstrarea unei sensibilităţi peste 97%122. Un studiu mul-
ticentric, prospectiv de management a evaluat aceste 
valori limită ajustate funcţie de vârstă într-o cohortă de 
3346 de pacienţi. Pacienţii cu valori ajustate în funcţie 
de vârstă situate în limite normale nu au fost investi-
gaţi prin angiografi e pulmonară computer tomografi -
că rămânând netrataţi și fi ind urmăriţi pe o perioadă 
de trei luni. Dintre cei 766 de pacienţi cu vârsta de 75 
de ani sau peste, 673 au avut o probabilitatea clinică 
non-înaltă. Pe baza determinării D-dimerilor, folosind 
valori limită ajustate funcţie de vârstă (în locul valorii 
limită standard de 500 μg/L) crește numărul pacienţilor 
la care EP poate fi  exclusă de la 43 (6,4%; 95% CI 4,8-
8,5%) la 200 (29,7%; 95% CI 26,4-33,3%), fără rezulta-
te adiţionale fals negative123. De asemenea, D-dimerii 
sunt mai frecvent crescuţi la pacienţi cu cancer124,125, 
la pacienţii spitalizaţi105,126 și în timpul sarcinii127,128. Ca 
urmare, numărul pacienţilor la care trebuie determina-
tă valoarea D-dimerilor pentru a exclude o EP („num-
ber needed to test”) variază între 3 în departamentul de 
urgenţă și >10 în situaţiile specifi ce enumerate mai sus. 
În aceste situaţii valoarea predictivă negativă a unui test 
D-dimer (negativ) rămâne înaltă.

3.4 Angiografi a pulmonară prin tomografi e 
computerizată 
Odată cu introducerea angiografi ei pulmonare prin 

tomografi e computerizată multi-detector (MDCT) cu 
rezoluţie spaţială și temporală înaltă și cu o opacifi ere 
arterială de calitate, angiografi a computer tomografi că 
a devenit metoda imagistică preferată pentru analiza 
vas cularizaţiei pulmonare la pacienţii suspectaţi de EP. 
Aceasta permite vizualizarea adecvată a arterelor pul-
monare până cel puţin la nivel segmentar131-133. Tria-

lul PIOPED II a evidenţiat o sensibilitate de 83% și o 
specifi citate de 96% pentru MDCT (preponderent cu 
patru detectori)134. PIOPED II a subliniat infl uenţa pro-
ba bilităţii clinice asupra valorii predictive a MDCT. La 
pacienţii cu probabilitate clinică scazută sau intermedi-
ară de EP, apreciată pe baza scorului Wells, un rezultat 
CT negativ a avut o valoare predictivă negativă înaltă 
pentru EP (96% respectiv 86%), în timp ce aceasta a 
fost de doar 60% la cei cu probabilitate pre-test înaltă. 
Dimpotrivă, valoarea predictivă pozitivă a unui rezul-
tat CT pozitiv a fost crescută (92-96%) la pacienţii cu 
probabilitate clinică intermediară sau înaltă, dar mult 
mai redusă (58%) la pacienţii cu o probabilitate pre-
test scăzută de EP. De aceea, clinicianul trebuie să fi e 
în mod special precaut în cazul unei discordanţe între 
judecata clinică și rezultatul MDCT. 

Patru studii au furnizat dovezi în favoarea tomogra-
fi ei computerizate ca metodă imagistică de de sine stă-
tătoare pentru exluderea EP. Într-un studiu prospectiv 
de management incluzând 756 pacienţi cu prezentare 
consecutivă în departamentul de urgenţă pentru sus-
piciunea de EP, toţi pacienţii, atât cu probabilitate cli-
nică înaltă cât și non-înaltă și cu test D-dimer ELISA 
pozitiv, au fost investigaţi atât prin ecografi e venoasă 
a membrelor inferioare cât și prin MDCT113. Proporţia 
pacienţilor la care în ciuda unui rezultat MDCT nega-
tiv, ecografi a venoasă a identifi cat TVP a fost de doar 
0,9% (95% CI 0,3-2,7)113. Într-un alt studiu, toţi paci-
enţii clasifi caţi ca având EP probabilă pe baza scoru-
lui Wells dihotomizat, sau cei cu test D-dimer pozitiv 
au fost supuși unei examinări MDCT la nivel toracic. 
Riscul tromboembolic evaluat la trei luni a fost scă-
zut în rândul pacienţilor netrataţi pe baza rezultatu-
lui CT negativ (1,1%; 95% CI 0,6-1,9)99. Două trialuri 
ran domizate, controlate au ajuns la concluzii simila-
re. Într-un trial canadian care a comparat scintigrafi a 
ven tilaţie-perfuzie și CT (predonderent MDCT), doar 
șapte din 531 pacienţi (1,3%) cu rezultat CT negativ au 
avut TVP, iar unul a avut un eveniment tromboembolic 
pe durata urmăririi135. În consecinţă, riscul tromboem-
bolic la trei luni ar fi  fost de 1,5% (95% CI 0,8-2,9) dacă 

Tabelul 5. Valoarea diagnostică a diferitelor teste D-dimer pentru excluderea EP conform studiilor de urmărire a evoluției pacienților

Studiu Test D-dimer Pacienţi nr. Prevalenţa EP%
EP exclusă pe baza D-Dimerilor 
şi a probabilităţii clinicea 

nr. (%)

Riscul tromboembolic la 
trei luni % (95 IC)

Carrier, 2009 (meta-analiză)117 Vidas Exclusion 5622 22 2246 (40) 0,1 (0,0-0,4)
Kearon, 2006; Wells, 200197,100 SimpliRed 2056 12 797 (39) 0,0 (0,0-0,5)
Leclercq, 2003; ten Wolde, 2004; van Belle, 200699,129,130 Tinaquant 3508 21 1123 (32) 0,4 (0,0-1,0)
IC=interval de confi denţă; EP=embolie pulmonară.
a Probabilitate clinică scăzută sau EP improbabilă, în funcţie de studiu.
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s-ar fi  folosit doar examinarea CT135. Un studiu euro-
pean a comparat două strategii diagnostice bazate pe 
D-dimer și MDCT, una cu, iar cealaltă fără ecografi e de 
compresie venoasă la nivelul membrelor inferioare116. 
În grupul D-dimer-CT, în rândul celor 627 pacienţi ne-
trataţi pe baza rezultatelor negative ale testului D-Di-
mer și ale CT, riscul tromboembolic la trei luni a fost 
de 0.3% (95% CI 0.1-1.2).

Analizate împreună, aceste date sugerează că un re-
zultat MDCT negativ este un criteriu adecvat pentru 
excluderea EP la pacienţii cu probabilitate clinică non-
înaltă de EP. Necesitatea de a investiga suplimentar pa-
cienţii cu probabilitate clinică înaltă și rezultat CT ne-
gativ rămâne controversată. Evidenţierea prin MDCT a 
unei EP la nivel arterelor segmentare sau cu lo calizare 
mai proximală este o dovadă clară a EP la pacienţii cu 
probabilitate clinică non-redusă; cu toate acestea, va-
loarea predictivă pozitivă a MDCT este mai scăzută la 
pacienţii cu probabilitate clinică redusă, și ca urmare 
pot fi  luate în considerare teste suplimentare, în speci-
al dacă trombii sunt limitaţi la arterele segmentare sau 
subsegmentare. 

Semnifi caţia clinică a EP subsegmentare izolate la 
angiografi a CT este incertă. Acestă localizare a fost 
pre  zentă la 4.7% (2.5-7.6%) dintre pacienţii cu EP in-
ves tigaţi prin angiografi e CT cu un singur detector și la 
9.4% (5.5-14.2%) dintre cei examinaţi cu MDCT136. La 
nivel distalităţii arterelor pulmonare valoarea predic-
tivă pozitivă este joasă și consensul inter-observator 
este redus137. Ca urmare, în această situaţie, ecografi a 
de compresie venoasă ar putea avea un rol pentru a ex-
clude prezenţa unei TVP care să necesite tratament. În 
cazul unui pacient cu EP subsegmentară izolată și fără 
TVP proximală, decizia de a iniţia sau nu tratamentul 
trebuie considerată pe baze individuale, luând în calcul 
probabilitatea clinică și riscul hemoragic.

Venografi a prin tomografi e computerizată a fost 
susţinută ca o metodă simplă de diagnostic al TVP la 
pacienţii suspectaţi de EP, putând fi  combinată cu an-
giografi a toracică CT în cadrul unei singure proceduri, 
folosind o singură injectare de substanţă de contrast. 
În PIOPED II, combinarea venografi ei CT cu angio-
grafi a CT a crescut sensibilitatea pentru dectarea EP de 
la 83% la 90% având o specifi citate similară (în jur de 
95%)134,138; cu toate acestea creșterea corespunzătoare a 
valorii predictive negative nu a fost semnifi cativă cli-
nic. Venografi a CT determină o iradiere suplimentară 
care poate fi  problematică în special la femeile tine-
re139. Având în vedere că în PIOPED II venografi a CT 
și ecografi a de compresie venoasă au generat rezultate 

similare la pacienţii cu semne sau simptome de TVP, 
ecografi a, dacă este indicată, trebuie folosită în locul 
venografi ei CT. (vezi Secţiunea 3.10).

Descoperirea întâmplătoare la examinarea CT a unei 
EP nesuspectate clinic este o problemă cu frecvenţă 
crescândă, survenind la 1-2% dintre totalul examină-
rile CT toracice, mai des la pacienţii cu neoplazii, dar 
și la cei cu fi brilaţie atrială paroxistică sau insufi cien-
ţă cardiacă și istoric de fi brilaţie atrială140-143. Nu există 
date robuste care să ghideze decizia de anticoagulare în 
cazurile de EP nesuspectată, dar cei mai mulţi dintre 
experţi sunt de acord că pacienţii cu neoplazii și cei cu 
trombi situaţi la nivelul arterelor lobare sau mai proxi-
mal trebuie trataţi cu anticoagulante144.

3.5 Scintigrafi a pulmonară
Scintigrafi a de ventilaţie-perfuzie (examinarea V/Q) 

este un test diagnostic validat pentru suspiciunea de EP. 
Este sigură, fi ind descrise puţine reacţii alergice. Testul 
se bazează pe injectarea intravenoasă de macroagregate 
formate din particule de albumină marcate cu techne-
ţiu (Tc)-99m, care blochează o mică parte a capilare-
lor pulmonare permiţând astfel evaluarea perfuziei 
pulmonare. Imaginile de perfuzie sunt combinate cu 
studii de ventilaţie pentru care pot fi  utilizaţi multiplii 
trasori precum gaz Xenon-133, aerosoli marcaţi cu Tc-
99m, sau microparticule de carbon marcate cu Tc-99m 
(Technegas). Scopul testelor de ventilaţie este crește-
rea specifi cităţii: în EP acută, ventilaţia este de aștep-
tat să fi e normală în segmentele hipoperfuzate („mis-
match”)145,146. Potrivit Comisiei de Protecţie Radiologi-
că, expunerea la radiaţii ca urmare a unei examinări a 
plămânului folosind 100Mbq de macroagregate de al-
bumina cu Tc -99m este de 1.1mSv pentru un adult de 
talie medie, și prin urmare, este semnifi cativ mai redu-
să decât iradierea prin angiografi e CT (2-6mSv)147,148.

Fiind o procedură fără substanţă de contrast și cu 
iradiere redusă, imagistica de ventilaţie/perfuzie poate 
fi  aplicată în mod preferenţial la pacienţii din ambula-
tor având probabilitate clinică redusă și radiografi e to-
racică normală, la tineri (în special la femei), în timpul 
sarcinii, la pacienţi cu istoric de anafi laxie indusă de 
sunstanţa de contrast și cu antecedente alergice sem-
nifi cative, în insufi cienţa renală severă și la pacienţi cu 
mielom și paraproteinemii149.

Rezultatele testelor de scintigrafi e pulmonară sunt 
frecvent clasifi cate în funcţie de criteriile stabilite în 
studiul PIOPED: normal sau aproape normal, probabi-
litate scăzută, intermediară (non-diagnostică) și înaltă 
de EP.94 Aceste criterii au fost disputate, fi ind în con-
secinţă revizuite150,151. În scopul facilitării comu nicării 
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cu clinicienii este de preferat o clasifi care cu trei nivele: 
test normal (exclude EP), test cu probabilitate înaltă 
(diagnostic de EP considerat la majoriatea pacienţilor) 
și rezultat non-diagnostic135,152,153. Studii prospective de 
urmărire a evoluţiei pacienţilor au sugerat că neiniţi-
erea tratamentului anticoagulant este sigură la cei cu 
test de perfuzie normal. Acest lucru a fost confi rmat 
recent de către un studiu randomizat care a comparat 
scintigrafi a de ventilaţie/perfuzie cu CT.135 O analiză a 
recentului studiu PIOPED II a confi rmat valoarea unui 
rezultat scintigrafi c de probabilitate înaltă în diagnos-
ticul EP și a unui rezultat normal de perfuzie în exclu-
derea EP154. Efectuarea doar a unui test de perfuzie este 
acceptabilă la pacienţii cu radiografi e pulmonară nor-
mală; în această situaţie orice defect de perfuzie va fi  
considerat ca fi ind „mismatch”155. Frecvenţa crescută a 
rezultatelor non-diagnostice cu probabilitate interme-
diară a atras critici, deoarece indică nevoia unor teste 
diagnostice suplimentare. Au fost propuse diverse stra-
tegii pentru soluţionarea acestei probleme, cu accent pe 
încorporarea probabilităţii clinice91,156,157.

Studii recente sugerează că achiziţia tomografi că fo-
losind tomografi a computerizată cu emisia unui singur 
foton (SPECT), cu sau fără CT cu doză redusă poate 
reduce frecvenţa rezultatelor non-diagnostice152,158-161. 
Imagistica SPECT permite chiar și folosirea unor algo-
ritmi de detecţie automată a EP162. Sunt însă necesare 
studii pe scară largă pentru a valida aceste tehnici noi. 

3.6 Angiografi a pulmonară
Angiografi a pulmonară a rămas de-a lungul deceni-

ilor „standardul de aur” pentru diagnosticul sau exclu-
derea EP, dar actualmente este rar efectuată având în 
vedere că angiografi a CT oferă o acurateţe diagnosti-
că similară fi ind o metodă mai puţin invazivă163. An-
giografi a pulmonară este utilizată mai frecvent pentru 
ghidarea tratamentului intervenţional percutan al EP 
bazat pe folosirea cateterelor. Angiografi a de substrac-
ţie digitală (DSA) necesită o cantitate mai redusă de 
substanţă de contrast decât cineangiografi a conven-
ţională și ge nerează imagini de calitate superioară ale 
vaselor pulmonare periferice la pacienţii care pot să își 
ţină respiraţia; este mai puţin utilă pentru examinarea 
arterelor pulmonare principale din cauza artefactelor 
de mișcare induse de cord.

Diagnosticul de EP acută se bazează pe evidenţie-
rea directă a trombului în două proiecţii, fi e sub forma 
unui defect de umplere, fi e ca amputarea unei ramuri 
arteriale94. Trombi cu dimensiuni reduse de până la 1-2 
mm localizaţi la nivelul arterelor subsegmentare pot fi  
vizualizaţi prin DSA, dar la acest nivel există o varia-

bilitate inter-observator semnifi cativă164,165. Semne in-
directe de EP precum fl uxul încetinit al substanţei de 
contrast, hipoperfuzia regională și fl uxul venos dimi-
nuat sau încetinit nu sunt validate și ca urmare nu sunt 
diagnostice. Scorul Miller poate fi  folosit pentru cuan-
tifi carea severităţii obstrucţiei luminale166.

Angiografi a pulmonară nu este lipsită de riscuri. In-
tr-un studiu care a inclus 1111 de pacienţi, mortalitatea 
legată de procedură a fost de 0.5%, complicaţiile majore 
non-fatale au survenit în proporţie de 1% iar complica-
ţiile minore în procent de 5%167. Majoritatea deceselor 
s-au produs la pacienţi cu instabilitate he mo dinamică 
sau insufi cienţă respiratorie. Riscul de complicaţii lega-
te de hemoragia la locul de acces vascular este crescut 
dacă se administrează trombolitic la pa cienţi cu embo-
lie pulmonară diagnosticată prin angiografi e pulmona-
ră168.

În timpul angiografi ei pulmonare trebuie efectuate 
de fi ecare dată măsurători hemodinamice pentru es-
timarea severităţii EP și deoarece acestea pot sugera 
patologii cardiopulmonare alternative. La pacienţii cu 
instabilitate hemodinamică se impune limitarea can-
tităţii de substanţă de contrast și evitarea injectărilor 
non-selective169.

3.7 Angiografi a prin rezonanță magnetică
Angiografi a prin rezonanţă magnetică (MRA) pen-

tru suspiciunea de EP a fost evaluată timp de câţiva 
ani însă abia recent au fost publicate studii pe scară 
largă170,171. Rezultatele lor arată că această tehnică, deși 
promiţătoare, nu este încă pregătită pentru practica 
clinică din cauza sensibilităţii sale scăzute, a proporţiei 
crescute de rezultate neconcludente și a disponibilităţii 
reduse în majoritatea departamentelor de urgenţă. Ipo-
teza conform căreia o examinare MRA negativă combi-
nată cu absenţa TVP proximale la ecografi a de compre-
sie venoasă poate exclude în siguranţă EP semnifi cativă 
clinic este în prezent testată într-un studiu multicentric 
care urmărește evoluţia pacienţilor (ClinicalTrials.gov 
NCT 02059551).

3.8 Ecocardiografi a
EP acută poate duce la supraîncărcare presională și 

disfuncţie de VD care pot fi  detectate ecografi c. Având 
în vedere geometria particulară a VD, nu există un pa-
rametru ecografi c individual care să ofere informaţii 
rapide și pertinente referitoare la dimensiunea și func-
ţia VD. De aceea criteriile ecografi ce pentru diagnos-
ticul EP au variat în diverse studii. Din cauza valorii 
predictive negative raportate a fi  40-50%, un rezultat 
ecografi c negativ nu poate exclude EP157,172,173. Pe de altă 
parte, semnele supraîncărcării sau a disfuncţiei de VD 



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



pot fi  de asemenea întâlnite în absenţa EP acute și pot 
fi  cauzate de boli cardiace sau respiratorii concomiten-
te174.

Dilatarea VD este identifi cată la cel puţin 25% dintre 
pacienţii cu EP și evidenţierea sa prin ecografi e sau CT 
este utilă pentru stratifi carea riscului în această boală. 
Diverse aspecte ecografi ce constând fi e intr-o pertur-
bare a ejecţiei VD (așa numitul „semn 60-60”) sau în 
deprimarea contractilităţii peretelui liber al VD com-
parativ cu apexul VD („semnul McConnell”) au fost 
raportate ca având o valoare predictivă pozitivă înaltă 
pentru EP, chiar și în prezenţa unei boli cardiorespi-
ratorii preexistente175. Semne ecografi ce adiţionale de 
supraîncărcare presională pot fi  necesare pentru a evi-
ta un diagnostic fals de EP la pacienţi cu hipochinezie 
sau achinezie de perete liber VD cauzată de infarctul 
de VD, care poate mima semnul McConnell176. Măsu-
rarea excursiei sistolice a planului inelului tricuspidian 
(TAPSE) poate de asemenea să fi e de ajutor177. Parame-
trii ecografi ci noi ai funcţiei VD derivaţi din ecografi a 
Doppler tisular și din evaluarea strain-ului parietal au 
fost raportaţi ca fi ind infl uenţaţi de prezenţa EP acute, 
dar sunt nespecifi ci și pot fi  normali la pacienţii stabili 
hemodinamic în pofi da prezenţei EP178-181.

Examinarea ecografi că nu este recomandată ca par-
te a demersului diagnostic la pacienţi cu suspiciunea 
de EP (fără risc înalt) care sunt stabili hemodinamic, 
nor motensivi157. Spre deosebire, în cazul EP cu risc 
înalt, absenţa semnelor ecografi ce de supraîncărcare și 
disfuncţie de VD exclude practic EP ca și cauză a in-
sta bilităţii hemodinamice. În acest ultim caz, ecogra-
fi a poate fi  în continuare de ajutor pentru diagnosticul 
di  ferenţial al cauzelor șocului detectând tamponada 
pericardică, disfuncţia valvulară acută, disfuncţia seve-
ră globală sau regională a VS, disecţia de aortă sau hi-
povolemia. Dimpotrivă, în cazul unui pacient instabil 
hemodinamic suspectat de EP, prezenţa unor semne 
neechivoce de supraîncărcare sau disfuncţie de VD jus-
tifi că tratamentul EP prin reperfuzie urgentă dacă an-
giografi a CT nu este fezabilă182.

Trombii mobili la nivelul cavităţilor drepte sunt de-
tectaţi prin ecografi e transtoracică sau transesofagiană 
(sau angiografi e CT) la mai puţin de 4% dintre paci-
enţii neselectaţi cu EP183-185, dar prevalenţa lor poate 
atinge 18% în unităţile de terapie intensivă185. Trombii 
mobili în cavităţile drepte confi rmă în esenţă diagnos-
ticul de EP și prezenţa lor este asociată cu disfuncţie de 
VD și mortalitate precoce înaltă184,186,187. Consecutiv, în 
situaţii clinice specifi ce, ecografi a transesofagiană poa-
te fi  considerată pentru căutarea embolilor în arterele 

pulmonare principale188,189, și poate avea valoare diag-
nostică la pacienţii instabili hemodinamic din cauza 
prevalenţei crescute a embolilor pulmonari centrali bi-
laterali în majoritatea acestor cazuri190.

La unii dintre pacienţii suspectaţi de EP, ecocardio-
grafi a poate detecta o grosime crescută a peretelui liber 
al VD și/sau velocităţi ale jetului de insufi cienţă tricus-
pidiană peste valorile compatibile cu supraîncărcarea 
presională acută a VD. În aceste cazuri, hipertensiunea 
pulmonară cronică și în particular hipertensiunea pul-
monară cronică postembolică trebuie incluse în dia-
gnosticul diferenţial.

3.9 Ecografi a prin compresie venoasă
În majoritatea cazurilor, EP provine din TVP a 

membrelor inferioare. Într-un studiu care a utilizat 
venografi a, TVP a fost identifi cată la 70% dintre paci-
enţii cu EP dovedită191. În zilele noastre, ecografi a prin 
compresie venoasă a înlocuit în mare parte venografi a 
în diagnosticul TVP192,193. Ecografi a de compresie ve-
noasă (UCV) are o sensibilitate >90% și o specifi citate 
de aproximativ 95% pentru TVP simptomatică192,193. 
Ecografi a de compresie venoasă găsește TVP la 30-50% 
dintre pacenţii cu EP116,192,193, și identifi carea unei TVP 
proximale la pacienţii suspectaţi de EP este considerată 
sufi cientă pentru a justifi ca tratamentul anticoagulant 
fără alte teste suplimentare194.

În cazul unei suspiciuni de EP, UVC poate fi  limi-
tată la o examinare simplă în patru puncte (inghinal 
și în fosa poplitee). Singurul criteriu diagnostic validat 
pentru TVP este compresibilitatea incompletă a venei 
indicând prezenţa trombului, în timp ce măsurătorile 
de fl ux nu conferă certitudine. Aportul diagnostic al 
ecografi ei prin compresie venoasă în cazul suspiciu-
nii de EP poate fi  în continuare crescut prin efectuarea 
unei ecografi i complete, incluzând venele distale. Două 
studii recente au evaluat proporţia pacienţilor suspec-
taţi de EP și având D-dimeri pozitivi, la care TVP a 
putut fi  detectată prin ecografi e completă de compresie 
venoasă195,196. Aportul diagnostic al ecografi ei venoase 
complete a fost aproape dublu faţă de cel al ecografi ei 
venoase proximale, dar un procent crescut (26%-36%) 
dintre pacienţii cu TVP distală nu au avut EP la exami-
narea MDCT. Dimpotrivă, un rezultat pozitiv al eco-
grafi ei proximale prin compresie venoasă are o valoare 
predictivă pozitivă înaltă pentru EP, după cum au con-
fi rmat datele unui studiu larg, prospectiv care a urmărit 
în evoluţie 524 de pacienţi care au fost examinaţi atât 
prin MDCT cât și prin ecografi e venoasă. Sensibilitatea 
ecografi ei venoase de compresie pentru prezenţa EP la 
examinarea MDCT a fost de 39%, iar specifi citatea de 
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99%194. Probabilitatea unei ecografi i venoase proximale 
pozitive la suspecţii de EP este mai mare la cei cu sem-
ne și simptome legate de patologia venoasă a membre-
lor inferioare decât la cei asimptomatici192,193.

3.10 Strategii diagnostice
Prevalenţa EP confi rmate la pacienţii supuși unui 

demers diagnostic din cauza suspiciunii de boală a fost 
mai degrabă redusă (10-35%) în serii largi99,100,113,116,197. 
Totuși, folosirea unor algoritmi diagnostici este justi-
fi cată și combinaţii variate între evaluarea clinică, mă-
surarea D-dimerilor plasmatici și testele imagistice au 
fost propuse și validate. Aceste strategii au fost testate 
la pacienţi cu suspiciune de EP care s-au prezentat în 
departamentul de urgenţă99,113,114,116,197, în timpul spita-
lizării și mai recent la nivel de medicină primară118,126. 
Nerespectarea strategiilor diagnostice bazate pe do-
vezi referitor la decizia de a nu administra tratament 
anticoagulant s-a soldat cu o creștere semnifi cativă a 
numărului de episoade tromboembolice și a cazurilor 
de moarte subită la urmărirea pe trei luni198. Cei mai 
direcţi algoritmi de diagnostic pentru suspiciunea de 
EP- cu sau fără șoc sau hipotensiune-sunt prezentaţi în 
Figurile 3 și 4; cu toate acestea este recunoscut faptul 
că demersul diagnostic al EP suspectate poate varia, de-
pinzând de disponibilitatea unor teste și de expertiza pe 
care spitalele sau structurile clinice o au în efectuarea 
anumitor investigaţii. În consecinţă, Tabelul 6 furni-
zează evidenţele necesare pentru algoritmi diagnostici 
alternativi bazaţi pe dovezi.

Strategia diagnostică pentru suspiciunea de EP în 
timpul sarcinii este discutată în secţiunea 8.1.

3.10.1 Suspiciunea de embolie pulmonară cu șoc 
sau hipotensiune
Strategia propusă este ilustrată în Figura 3. Suspiciu-

nea de EP cu risc înalt este o condiţie ameninţătoare de 
viaţă în perspectiva imediată și pacienţii care se pre-
zintă cu șoc sau hipotensiune reprezintă o problemă 
clinică distinctă. Probabilitatea clinică, de regulă, este 
înaltă și diagnosticul diferenţial include disfuncţia val-
vulară acută, tamponada cardiacă, sindromele corona-
riene acute și disecţia de aortă. Investigaţia iniţială cea 
mai utilă în această situaţie este ecografi a transtoracică 
efectuată la patul bolnavului, care va aduce dovezile 
hipertensiunii pulmonare acute și ale disfuncţiei de 
VD, dacă EP acută este cauza decompensării hemo-
dinamice a pacientului. La un pacient cu instabilitate 
hemo dinamică marcată, evidenţierea ecocardiografi -
că a dis funcţiei de VD este sufi cientă pentru a recur-
ge la reperfuzie imediată fără alte teste suplimentare. 
Această decizie poate fi  întărită de vizualizarea (rară) 

a trombilor la nivelul cavităţilor drepte184,199,200. Inves-
tigaţii auxiliare la patul bolnavului includ ecografi a 
transesofagiană, care dacă este disponibilă, poate per-
mite vi zualizarea directă a trombilor la nivelul arterei 
pulmo nare și a ramifi caţiilor sale principale188,190,201 și 
ecografi a venoasă prin compresie care poate detecta 
TVP proximală. Imediat ce pacientul poate fi  stabilizat 
prin tratament suportiv, trebuie urmărită confi rmarea 
fi nală a diagnosticului prin angiografi e CT.

3.10.2 Suspiciunea de embolie pulmonară fără 
șoc sau hipotensiune 
Strategia bazată pe angiografi a prin tomografi e com-

puterizată (Figura 4)
Angiografi a prin tomografi e computerizată a deve-

nit principala metodă imagistică la nivel toracic pentru 
investigarea suspiciunii de EP, dar având în vedere că 
cei mai mulţi dintre pacienţii suspectaţi de EP nu au de 
fapt această boală, angiografi a CT nu trebuie utilizată 
ca investigaţie de primă linie.

La pacienţii care se prezintă în departamentul de 
urgenţă, determinarea D-dimerilor plasmatici, combi-
nată cu evaluarea probabilităţii clinice este prima eta-
pă logică și permite excluderea EP la aproximativ 30% 
dintre cazuri, cu un risc tromboembolic al pacienţilor 
netrataţi de <1% apreciat la trei luni. Nivelul D-dimeri-
lor nu trebuie măsurat la pacienţii cu probabilitate cli-
nică înaltă din cauza valorii predictive negative reduse 
în această populaţie202. De asemenea utilitatea lor este 
mai redusă la pacienţii spitalizaţi deoarece numărul 
celor care trebuie testaţi pentru a o obţine un rezultat 
negativ relevant clinic este mare.

În majoritatea centrelor, angiografi a MDCT este o 
investigaţie de a doua linie la pacienţii cu nivel cres-
cut al D-dimerilor și o investigaţie de primă linie la 
pa cienţii cu probabilitate clinică înaltă. Angiografi a 
CT este considerată a fi  diagnostică pentru EP atunci 
când evidenţiază prezenţa unui tromb cel puţin la ni-
velul segmentar al vascularizaţiei arteriale pulmonare. 
Re zultate fals negative ale MDCT au fost raportate la 
pacienţi cu probabilitate înaltă de EP134; totuși această 
situaţie este infrecventă, și riscul tromboembolic la trei 
luni a fost redus în aceste cazuri99. De aceea, rămâne 
controversată atât necesitatea recurgerii la investigaţii 
suplimentare cât și natura acestor investigaţii.

Valoarea ecografi ei prin compresie venoasă
În anumite circumstanţe, ecografi a prin compresie 

venoasă își păstrează utilitatea în algoritmul diagnostic 
al suspiciunii de EP. Ecografi a prin compresie venoasă 
identifi că TVP la 30-50% dintre pacienţii cu EP116,192,193, 
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CT a toracelui poate crește riscul de cancer de sân pe 
durata vieţii139. Scintigrafi a de ventilaţie-perfuzie este 
diagnostică (fi e cu rezultat normal fi e cu aspect de pro-
babilitate înaltă) la aproximativ 30-50% dintre pacien-
ţii suspectaţi de EP care se prezintă în departamentele 
de urgenţă83,94,135,203. Proporţia rezultatelor scintigrafi ce 
diagnostice este mai mare la pacienţii cu radiografi e to-
racică normală, și acest lucru susţine recomandarea de 
a folosi scintigrafi a de ventilaţie-perfuzie ca prim test 
imagistic la pacienţii tineri204.

Numărul pacienţilor cu rezultate neconcludente 
poate fi  redus la rândul său luând în considerare pro ba-
bilitatea clinică94. De aceea, pacienţii cu rezultat scin-
tigrafi c non-diagnostic și cu probabilitate clinică re dusă 
de EP au o prevalenţă redusă a EP confi rmate94,157,203. 

și evidenţierea unei TVP la un pacient suspectat de EP 
este sufi cientă pentru a justifi ca nevoia de tratament 
anticoagulant fără a recurge la teste suplimentare194. 
Ca urmare, efectuarea ecografi ei venoase înaintea CT 
poate fi  o opţiune la pacienţii cu contraindicaţii relative 
pentru CT cum ar fi  insufi cienţa renală, alergia la sub-
stanţa de contrast sau sarcina195,196.

Valoarea scintigrafi ei de ventilaţie-perfuzie
În centrele în care scintigrafi a de ventilaţie-perfuzie 

este disponibilă, aceasta rămâne o opţiune validă pen-
tru pacienţii cu D-dimeri crescuţi și contraindicaţii 
pentru CT. De asemenea, scintigrafi a poate fi  preferată 
tomografi ei computerizate pentru evitarea unei iradieri 
nenecesare, în special la femei tinere la care examinarea 

Figura 3. Algoritm de diagnostic propus pentru pacienţii cu suspiciune de EP cu risc înalt, de ex. Prezentând şoc şi hipotensiune.
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luni) a pacienţilor cu EP sub-segmentară și a celor cu 
EP mai proximală; evoluţia a fost determinată prepon-
derent de comorbidităţi205. Defi niţia EP sub-segmenta-
ră necesită încă standardizare și probabil că un defect 
sub-segmentar unic nu are aceeași relevanţă clinică 
precum trombi multiplii cu localizare sub-segmentară.

Există de asemenea tot mai multe dovezi care suge-
rează diagnosticarea în exces a EP206. Un studiu com-
parativ randomizat a arătat că deși examinarea CT a 
detectat mai frecvent EP decât scintigrafi a de ventila-
ţie-perfuzie, evoluţia pacienţilor la trei luni a fost simi-
lară indiferent de metoda de diagnostic folosită135. Date 
pro venind din Statele Unite indică o creștere aparentă 
a incidenţei EP după introducerea CT, fără un impact 
semnifi cativ asupra mortalităţii207,208.

Valoarea predictivă negativă a a acestei combinaţii este 
în continuare crescută în absenţa TVP a membrelor in-
ferioare la ecografi a prin compresie venoasă. Dacă la 
un pacient cu probabilitate clinică redusă de EP se ob-
ţine un rezultat scintigrafi c de probabilitate înaltă, poa-
te fi  luată în considerare, de la caz la caz, confi rmarea 
diagnosticului prin alte metode.

3.11 Arii de incertitudine
În ciuda progreselor considerabile în diagnosticul 

EP, persistă câteva arii de incertitudine. Valoarea di-
agnostică și semnifi caţia clinică a defectelor sub-seg-
mentare la examinarea MDCT este încă în dezbate-
re136,137. O analiză recentă retrospectivă a două cohorte 
de pacienţi cu suspiciune de EP a arătat o evoluţie simi-
lară (sub aspectul recurenţei și a ratei mortalităţii la trei 

Figura 4. Algoritm propus pentru pacienţii cu suspiciune de embolie pulmonară de risc non-înalt.
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pentru pacienţii care se prezintă cu durere toracică 
non-traumatică pare să detecteze cu acurateţe boala 
coronariană209. Cu toate acestea, raportul risc-benefi ciu 
a unei asemenea abordări diagnostice (incluzând expu-
nerea crescută la radiaţii și substanţă de contrast) nece-
sită o evaluare minuţioasă, dată fi ind prevalenţa redusă 
(<1%) a EP și a disecţiei de aortă în studiile publicate 
până acum.

Unii experţi sunt de părere că pacienţii la care exa-
minarea CT depistează întâmplător EP (nesuspectată) 
trebuie trataţi144, în special dacă au cancer și trombi cu 
localizare proximală, dar lipsesc dovezi solide care să 
sprijine această recomandare. De asemenea trebuie cla-
rifi cată valoarea și cost-efi cienţa ecografi ei de compre-
sie venoasă.

În cele din urmă, angiografi a CT de ”triplă exclude-
re” (a bolii coronariene, a EP și a disecţiei de aortă) 

Recomandări pentru diagnostic
Recomandări Clasăa Nivelb Referinţăc

Suspiciune de embolie pulmonară cu şoc sau hipotensiune
În cazul suspiciunii unei embolii pulmonare cu risc înalt, fapt indicat de prezenţa de şoc sau hipotensiune, se recomandă în scop diagnostic 
efectuarea de urgenţă a unui angio-CT sau a unei ecocardiografi i transtoracice la pat (în funcţie de disponibilitate şi de circumstanţele clinice)

I C 182

La pacienţii cu suspiciune de embolie pulmonară cu risc înalt şi semne de disfuncţie de VD, care sunt prea instabili pentru a efectua angio-CT 
diagnostic, se poate lua în considerare pentru susţinerea diagnosticului de EP efectuarea de ecografi e cu compresie venoasă sau ETE pentru 
evidenţierea de posibili trombi la nivelul venelor şi/sau în arterele pulmonare, dacă acestea sunt disponibile imediat

IIb C 188,189

Angiografi a pulmonară se poate lua în considerare la pacienţii instabili referiţi direct către laboratorul de cateterism, în cazul în care coronaro-
grafi a a exclus un sindrom coronarian acut şi EP pare un diagnostic alternativ probabil

IIb C

Suspiciune de embolie pulmonară fără şoc sau hipotensiune
Se recomandă utilizarea criteriilor validate pentru diagnosticul EP. I B 198
Evaluarea clinică
Se recomandă ca strategia de diagnostic să se bazeze pe probabilitatea clinică stabilită fi e prin evaluarea clinică, fi e printr-un scor de predicţie 
validat.

I A 92-94, 99,100,104-106

Testul D-dimer
Determinarea nivelului de D-dimeri plasmatici este recomandată la pacienţii din ambulator sau din departamentul de urgenţă cu probabilitate 
joasă sau intermediară de EP sau cu EP improbabilă, pentru a reduce numărul investigaţiilor imagistice inutile şi iradiante, utilizând preferabil 
un test cu sensibilitate înaltă.

I A 99,100,112-116, 135

La pacienţii cu probabilitate clinică joasă de EP sau cu EP improbabilă, un nivel normal de D-dimeri utilizând un test cu sensibilitate înaltă sau 
moderată, exclude EP.

I A 99,100,112-116

La pacienţii cu probabilitate intermediară de EP şi test cu sensibilitate moderată se vor lua în considerare efectuarea de teste suplimentare. IIb C 99,100,105
Determinarea de D-dimeri nu este recomandată la pacienţii cu probabilitate înaltă, deoarece un rezultat normal, nu exclude cu certitudine EP, 
chiar daca sunt utilizate teste cu sensibilitate înaltă.

III B 110,111

Angiografi e prin CTd

Un examen angiografi c CT normal exclude EP la pacienţii cu probabilitate clinică joasă sau intermediară de EP sau cu EP improbabilă. I A 99,113,116,135
Un examen angiografi c CT normal poate să excludă cu certitudine EP la pacienţii cu probabilitate clinică înaltă sau cu EP probabilă. IIa B 99
Angiografi a CT ce evidenţiază trombi la nivelul ramurilor segmentare ale arterelor pulmonare sau proximal de acestea confi rmă EP. I B 134
În cazul unor trombi în ramurile subsegmentare sunt necesare investigaţii suplimentare pentru confi rmarea EP.  IIb C 134
Scintigrafi a de ventilaţie/perfuzie
O scintigrama pulmonară de perfuzie normală exclude EP I A 83,94,114,135
O scintigramă ventilaţie/perfuzie cu probabilitate înaltă confi rmă EP IIa B 94
O scintigramă ventilaţie/perfuzie non-diagnostică poate exclude EP dacă se asociază cu examen negativ la ecografi a cu compresie venoasă 
proximală, la pacienţii cu probabilitate joasă de EP sau EP improbabilă.

IIa B 84,114,135

Ecografi e cu compresie venoasă de membre inferioare
ECV de membre inferioare cu scopul de a decela TVP poate fi  luată în considerare la pacienţi selecţionaţi, cu suspiciune de EP, pentru a limita 
efectuarea de teste imagistice suplimentare în cazul unui rezultat pozitiv.

IIb B 113,114,116

ECV ce evidenţiază TVP proximală la un pacient cu suspiciune clinică de EP confi rmă EP. I B 116,194
Dacă ECV evidenţiază doar TVP distală, trebuie luate în considerare investigaţii suplimentare pentru confi rmarea diagnosticului IIa B 116
Angiografi e pulmonară
Angiografi a pulmonară poate fi  luată în considerare în cazul unor discrepanţe între evaluarea clinică şi rezultatul testelor imagistice neinvazive. IIb C 134
Angiografi e RM
Angiografi a RM nu se utilizează pentru excluderea EP. III A 171, 177
CT = computer tomografie (angiografie pulmonară) computed tomographic (pulmonary angiography); ECV = ecografie cu compresie venoasă; TVP = tromboză venoasă profundă; angiografie RM = angiografie prin rezonanţă magnetică; 
EP = embolie pulmonară; VD = ventricul drept; ETE = ecocardiografie transesofagiană.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe bibliografice
d Se referă la CT multi-detector.
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diu215, PESI a fost mult mai performant decât vechiul 
scor prognostic Geneva216 pentru identifi carea pacien-
ţilor cu o evoluţie severă la 30 de zile. Principalul avan-
taj al scorului PESI constă în identifi carea adecvată a 
pacienţilor cu un risc redus de deces la 30 de zile (PESI 
clasa I și II). Un studiu randomizat a utilizat scorul 
redus al PESI ca un criteriu de includere pentru trata-
mentul la domiciliu al pacienţilor cu EP acută217.

Ca urmare a complexităţii PESI original care inclu-
dea 11 variabile cu pondere diferită, a fost dezvoltată 
și validată o versiune simplifi cată a acestuia, cunoscu-
tă ca sPESI (Tabelul 7)218,219. S-a raportat faptul că, la 
pacienţii cu EP, sPESI cuantifi că mai bine prognosticul 
la 30 de zile decât indexul șocului (defi nit ca raportul 
dintre frecvenţa cardiacă și tensiunea arterială sistoli-
că)220, și că un PESI simplifi cat = 0 are cel puţin aceeași 
acurateţe pentru identifi carea pacienţilor cu risc scăzut 
ca și parametrii imagistici și biomarkerii de laborator 
propuși de către Ghidul precedent al SEC221. Combina-
ţia dintre sPESI și valoarea troponinei oferă informaţii 
prognostice suplimentare222, în special pentru identifi -
carea pacienţilor cu risc redus76.

4.2 Evaluarea imagistică a ventriculului drept prin 
examen ecocardiografi c sau prin angiografi e 
computer-tomografi că
Modifi cările ecocardiografi ce care identifi că dis-

funcţia VD au fost raportate la ³ 25% dintre pacienţii 
cu EP223. Acestea au fost identifi cate ca predictori in-
dependenţi ai unei evoluţii nefavorabile224, dar sunt he-
terogene și s-au dovedit a fi  difi cil de standardizat225. 

4. EVALUARE PROGNOSTICĂ

4.1 Parametri clinici
Disfuncţia acută a VD este un determinant critic al 

evoluţiei EP acute. Astfel, simptomele și semnele de in-
sufi cienţă cardiacă acută a VD cum sunt hipotensiunea 
arterială și șocul cardiogen indică un risc înalt de de-
ces precoce. În plus, sincopa și tahicardia – ca de altfel 
și alţi parametri clinici de rutină disponibili, asociaţi 
unor afecţiuni preexistente și comorbidităţilor – sunt 
corelaţi unui prognostic nefavorabil pe termen scurt. 
De exemplu, în International Cooperative Pulmonary 
Embolism Registry (ICOPER), vârsta >70 de ani, tensi-
unea arterială sistolică <90 mmHg, frecvenţa respiraţii-
lor <20/minut, prezenţa unei neoplazii, a insufi cienţei 
cardiace cronice și a bronhopneumopatiei obstructive 
cronice (BPOC) au fost identifi caţi a fi  factori pro-
gnostici48. În Registro Informatizado de la Enfermedad 
Th omboembolica venosa (RIETE), imobilizarea deter-
minată de o afecţiune neurologică, vârsta >75 ani și 
prezenţa cancerului s-au corelat independent cu creș-
terea riscului de deces în primele trei luni după debutul 
unui TEV acut47. Diagnosticul unei TVP concomitente 
a fost raportat de asemenea a fi  un predictor indepen-
dent al decesului în primele trei luni după stabilirea di-
agnosticului210.

Diverse reguli de predicţie bazate pe parametri cli-
nici s-au dovedit a fi  utile în evaluarea prognosticului 
pacienţilor cu EP acută. Desigur, indicele de severitate 
al embolismului pulmonar (PESI, Tabelul 7) este până 
în prezent scorul cel mai bine validat211-214. Într-un stu-

Tabelul 6. Criteriile diagnostice validate (pe baza testelor non-invazive) pentru diagnosticul EP în funcție de probabilitatea clinică la pacienții fără șoc 
sau hipotensiune arterială

Criteriu diagnostic Probabilitatea clinică de EP
Scăzută Intermediară Înaltă EP improbabilă EP probabilă

Excluderea EP
D-dimeri
Rezultat negativ la teste de mare sensibilitate + + - + -
Rezultat negativ la teste de sensibilitate moderată + ± - + _
Angiografi e CT pulmonară
CT multidetector normal (efectuat izolat) + + ± + ±
Scintigrafi e V/Q
Scintigrafi e pulmonară de perfuzie normală + + + + +
Scintigrafi e pulmonară non-diagnostică şi CUS proximal 
negativ

+ ± - + -

Confi rmarea EP
Angiografi e CT pulmonară evidenţiind cel puţin EP 
segmentară

+ + + + +

Scintigrafi e V/Q cu probabilitate înaltă + + + + +
CUS evidenţiind TVP proximală + + + + +
+/verde = criteriu diagnostic valid (nu sunt necesare teste ulterioare); –/roşu = criteriu invalid (teste ulterioare obligatorii); ±/galben = criteriu controversat (de luat în consideraţie efectuarea de teste ulterioare).
aProbablitate redusă sau intermediară la scintigrama pulmonară, conform clasificării PIOPED.
CT = computer-tomografie; CUS = ultrasonografia venoasă proximală cu compresie a membrului inferior; TVP = tromboză venoasă profundă; EP = embolie pulmonară; PIOPED = Prospective Investigation of  Pulmonary Embolism 
Diagnosis; V/Q scan = scintigramă de ventilaţie-perfuzie.
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ţia VD este un predictor independent al unei evoluţii 
intra-spitalicești nefavorabile, atât în cazul întregului 
lot analizat (HR 3,5; 95% IC 1,6-7,7; p = 0.002) cât și 
în cazul pacienţilor stabili hemodinamic (HR 3,8; 95% 
IC 1,3-10,9; p = 0.007). O serie de studii suplimentare 
recente au confi rmat aceste rezultate229,230.

4.3 Teste de laborator și biomarkeri

4.3.1 Markeri ai disfuncţiei ventriculului drept
Supraîncărcarea de presiune a VD este asociată cu 

o creștere a întinderii miocardice ceea ce conduce la 
eliberarea peptidului natriuretic cerebral (BNP) și a 
N-terminal (NT)-proBNP. Nivelele plasmatice ale pep-
tidelor natriuretice refl ectă severitatea afectării hemo-
dinamice și (probabil) a disfuncţiei VD în EP acută231. 
O meta-analiză a evidenţiat faptul că 51% dintre 1132 
pacienţi cu EP acută neselectaţi prezintă la internare 
concentraţii crescute ale BNP sau NT-proBNP. Acești 
pacienţi au un risc de deces precoce de 10% (95% IC 
8.0-13) și de evoluţie clinică nefavorabilă de 23% (95% 
IC 20-26)232.

La pacienţii normotensivi cu EP, valoarea predicti-
vă pozitivă a concentraţiilor crescute ale BNP sau NT-
proBNP pentru mortalitatea precoce este redusă233. 
Într-un studiu prospectiv, multicentric, de cohortă care 
a inclus 688 pacienţi, concentraţia plasmatică a NT-
proBNP de 600 pg/ml a fost identifi cată ca fi ind valoa-
rea prag (cut-off ) optimă pentru identifi carea riscului 
crescut (Tabelul 8)234. Pe de altă parte, nivelele joase 
ale BNP sau NT-proBNP pot identifi ca pacienţii cu o 
evoluţie clinică favorabilă pe termen scurt ca urmare a 

Totuși, în cazul pacienţilor cu EP stabili hemodinamic, 
normotensivi, evaluarea ecocardiografi că a morfologiei 
și funcţiei VD poate fi  utilă în stratifi carea prognostică. 

Cum s-a menţionat deja în secţiunea referitoare la 
diagnosticul EP, modifi cările ecocardiografi ce utilizate 
pentru stratifi carea riscului la pacienţii cu EP includ di-
latarea VD, creșterea raportului dintre diametrele VD-
VS, hipokinezia peretelui liber al VD, creșterea vitezei 
jetului de regurgitare tricuspidiană, reducerea deplasă-
rii sistolice a planului inelului tricuspidian sau combi-
naţii ale acestora. Meta-analizele efectuate au arătat că 
disfuncţia distolică a VD identifi cată ecocardiografi c 
este asociată cu o creștere a riscului de deces pe ter-
men scurt la pacienţii fără instabilitate hemodinamică, 
dar valoarea sa predictivă pozitivă globală este redusă 
(Tabelul 8)226,227. În plus faţă de identifi carea disfuncţiei 
VD, examenul ecocardiografi c poate identifi ca prezen-
ţa unui shunt dreapta-stânga printr-un foramen ovale 
patent precum și prezenţa trombilor în cordul drept, 
ambele modifi cări fi ind asociate cu o creștere a morta-
lităţii pacienţilor cu EP acută80,184.

Incidenţele cardiace patru-camere ale angiografi ei 
CT pot detecta dilatarea VD (diametrul tele-diastolic, 
comparat cu cel al ventriculului stâng). După o serie 
de studii retrospective precoce227, valoarea prognosti-
că a dilatării VD pe angiografi a CT a fost confi rmată 
de către un studiu prospectiv multicentric de cohortă 
care a inclus 457 de pacienţi (Tabelul 8)228. Mortalitatea 
intra-spitalicească și deteriorarea clinică a survenit la 
44 pacienţi cu și la 8 pacienţi fără disfuncţie a VD evi-
denţiată prin CT (14,5% vs. 5.2%; p<0.004). Disfunc-

Tabelul 7. PESI original și simplifi cat
Parametru PESI – versiunea originală214 sPESI – versiunea simplifi cată218

Vârstă vârsta în ani 1 punct (dacă > 80 ani)
Sex masculin + 10 puncte -
Cancer + 30 puncte 1 punct
Insufi cienţă cardiacă cronică + 10 puncte 1 punct
Afecţiune pulmonară cronică + 10 puncte
Frecvenţa cardiacă ≥110 b.p.m. + 20 puncte 1 punct
Tensiunea arterială sistolică <100 mmHg + 30 puncte 1 punct
Frecvenţa respiraţiilor >30 rpm + 20 puncte -
Temperatura <36°C + 20 puncte -
Status mental alterat + 60 puncte -
Saturaţia oxihemoglobinei arteriale <90% + 20 puncte 1 punct

Stratifi carea risculuia

Clasa I: ≤65 puncte – risc foarte redus de mortalitate la 30 zile (0-1.6%)
Clasa II: 66-85 puncte: risc redus de mortalitate (1.7-3.5%)

Clasa III: 86-105 puncte: risc moderat de mortalitate (3.2-7.1%) Clasa IV: 106-125 puncte: 
risc înalt de mortalitate (4.0-11.4%)
Clasa IV: peste 125 puncte: risc foarte înalt de mortalitate (10.0-24.5%)

0 puncte = risc de mortalitate la 30 zile 1.0% (95% CI 
0.0%-2.1%)

≥1 punct = risc de mortalitate la 30 zile 10.9% (95% CI 
8.5%-13.2%)

b.p.m. = bătăi pe minut; PESI = Pulmonary embolism severity index (Indicele de Severitate al Emboliei Pulmonare).
a bazat pe suma punctelor.
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Valoarea predictivă pozitivă raportată a creșterii tro-
poninei în cazul mortalităţii precoce asociate EP a vari-
at între 12-44%, în timp ce valoarea predictivă negativă 
este înaltă, indiferent de modalitatea de evaluare și de 
valorile prag utilizate. Testele cu sensibilitate înaltă re-
cent dezvoltate au ameliorat performanţa prognostică 
a acestui biomarker, în special în ceea ce privește ex-
cluderea pacienţilor cu evoluţie nefavorabilă pe termen 
scurt241. De exemplu, într-un studiu prospectiv, multi-
centric de cohortă incluzând 526 pacienţi normoten-
sivi cu EP acută, concentraţiile troponinei T <14 pg/ml, 
măsurate prin teste cu sensibilitate înaltă, au prezentat 
o valoare predictivă negativă de 98% pentru identifi ca-
rea unei evoluţii clinice complicate, similară celei oferi-
te de către sPESI76.

Proteina de legare a acizilor grași de tip cardiac 
(Heart-type fatty acid-binding protein H-FABP), un 
marker precoce al leziunii miocardice, are de asemenea 
valoare prognostică în EP acută242,243. La pacienţii nor-
motensivi, nivelele H-FABP din circulaţie ≥6 ng/ml au 
o valoare predictivă pozitivă de 28% și o valoare pre-
dictivă negativă de 99% pentru o evoluţie adversă la 30 

valorii lor predictive negative înalte226,232,235,236. Pacienţii 
stabili hemodinamic cu nivele reduse ale NT-proBNP 
pot fi  candidaţi pentru o externare precoce și tratament 
ambulator237.

4.3.2 Markeri ai leziunii miocardice
Infarctul transmural al VD, în pofi da unor artere co-

ronare permeabile, a fost evidenţiat la autopsie în cazul 
pacienţilor care au decedat din cauza unei EP masive238. 
Concentraţiile crescute ale troponinelor plasmatice la 
internare au fost raportate a se corela cu prezenţa EP 
și sunt asociate cu un prognostic sever. O meta-ana-
liză cuprinzând un total de 1985 pacienţi a evidenţiat 
concentraţii crescute ale troponinelor cardiace I sau T 
la aproximativ 50% dintre pacienţii cu EP acută (Ta-
bel 8)239. Concentraţiile crescute ale troponinelor s-au 
asociat cu o mortalitate înaltă atât în cazul pacienţilor 
neselectaţi [odds ratio (OR) 9.44; 95% IC 4.14-21.49] 
cât și a celor hemodinamic stabili [OR 5.90; 95% IC 
2.68-12.95], iar aceste rezultate au fost concordante în 
cazul troponinei I sau T; totuși, alte rapoarte au sugerat 
o valoare prognostică limitată a creșterii troponinelor 
în cazul pacienţilor normotensivi240.

Tabelul 8. Rolul modifi cărilor imagistice și ale testelor de laboratora în predicția mortalității precoceb în EP acută

Test sau bio-
marker

Valoare prg 
(cut-off)

Sensibilitate,% 
(95% IC)

Specifi citate,% 
(95% IC)

VPN,% 
(95% IC)

VPP,% 
(95% IC)

OR sau HR
(95% IC)

Nr. pacienţi
Design-ul 

studiului (bi-
blio-grafi e)

Observaţii

Ecocardiografi e Diverse criterii 
pentru disfunc-
ţia VD

74 (61-84) 54 (51-56) 98 (96-99) 8 (6-10) 2.4 (1.3-4.3) 1249 Meta-analiză226 Evidenţierea disfuncţiei VD pe ecocardio-
gramă sau pe CT a fost unul dintre

Angiografi e CT VD/VS ≥1.0 46 (27-66) 59 (54-64) 93 (89-96) 8 (5-14) 1.5 (0.7-3.4) 383 Meta-analiză226 criteriile de includere în două studii 
randomizate care au investigat 

VD/VS ≥0.9 84 (65-94) 35 (30-39) 97 (94-99) 7 (5-10) 2.8 (0.9-8.2) 457 Prospectiv, 
cohortă228

valoarea trombolizei la pacienţii 
normotensivi cu EP252,253.

BNP 75-100 pg/ml 85 (64-95) 56 (50-62) 98 (94-99) 14 (9-21) 6.5 (2.0-2.1) 261 Meta-analiză232 Nu a fost defi nită valoarea cut-off  
optimă pentru diagnosticul EP

NT-proBNP 600 pg/ml 86 (69-95) 50 (46-54) 99 (97-100) 7 (5-19) 6.3 (2.2-18.3) 688 Prospectiv, 
cohortă234 e

NT-proBNP <500 pg/ml a fost unul din-
tre criteriile de includere într-un studiu 
mono-braţ care a investigat tratamentul 
la domiciliu în EP237.

Troponina I Diverse evaluări 
/ valori cut-offc

NR NR NR NR 4.0 (2.2-7.2) 1303 Meta-analiză239 Prezenţa unui test pozitiv a troponinei 
cardiace a fost unul dintre criteriile

Troponina T Diverse evaluări 
/ valori cut-offc

NR NR NR NR 8.0 (3.8-16.7) 682 Meta-analiză239 unui studiu randomizat care a investigat 
valoarea trombolizei la pacienţii normo-
tensivi cu EP253.

14 pg/mld 87 (71-95) 42 (38-47) 98 (95-99) 9 (6-12) 5.0 (1.7-14.4) 526 Prospec-tiv, 
cohortă76e

H-FABP 6 ng/ml 89 (52-99) 82 (74-89) 99 (94-99) 28 (13-47) 36.6 (4.3-304) 126 Prospec-tiv, 
cohortă244 e

BNP = brain natriuretic peptide (peptidul natriuretic cerebral); CT = computer-tomografie; H-FABP = heart-type fatty acid-binding protein (proteina de legare a acizilor graşi de tip cardiac); HR = hazard ratio; VS = ventriculul stâng; 
VPN = valoarea predictivă negativă; NR = neraportat în bibliografia citată; NT-proBNP = N-terminal pro-brain natriuretic peptide (N-terminal pro-peptidul natriuretic cerebral); OR = odds ratio; EP = embolia pulmonară; VPP = valoarea 
predictivă positivă; VD = ventriculul drept.
a Tabelul evidenţiază rezultate ale meta-analizelor sau, în absenţa acestora, a celor mai largi studii prospective de cohortă.
b În majoritatea cazurilor termenul “precoce” se referă la perioada intra-spitalicească sau în primele 30 de zile după evenimentul iniţial (the index event).
c În studiile incluse în această meta-analiză, valorile prag (cut-off) pentru testele de determinare a troponinelor cardiace corespund celei de-a 99-a percentile a subiecţilor normali cu un coeficient de variaţie <10%.
d Evaluare cu sensibilitate înaltă.
e Aceste studii includ doar pacienţi normotensivi şi se reveră la un rezultat combinat (decesele de orice cauză sau complicaţiile cardiovasculare majore).
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cutate în secţiunea următoare și sumarizate în Figura 5.
În etapa de suspiciune clinică, pacienţii instabili he-

modinamic cu șoc sau hipotensiune arterială vor trebui 
identifi caţi imediat ca fi ind pacienţi cu risc înalt (Fi-
gura 2). Aceștia necesită un algoritm de diagnostic în 
urgenţă cum s-a subliniat în secţiunea precedentă și, 
dacă este confi rmat diagnosticul de EP, se va recurge 
în principal la terapia de reperfuzie farmacologică (sau, 
alternativ, chirugicală sau intervenţională).

Pacienţii fără șoc sau hipotensiune arterială nu au un 
risc înalt de evoluţie precoce nefavorabilă. Se va lua în 
consideraţie stratifi carea ulterioară a riscului după ce 
a fost confi rmat diagnosticul de EP, deoarece aceasta 
poate infl uenţa strategia terapeutică și durata spitali-
zării pacientului (vezi secţiunea 5.8). În cazul acestor 
pacienţi, evaluarea riscului va trebui să înceapă prin 
calcularea unui scor prognostic clinic validat, de prefe-
rat PESI sau sPESI, versiunea simplifi cată, pentru a se 
diferenţia riscul intermediar și cel redus. Aproximativ 
o treime dintre pacienţii cu EP au un risc redus de evo-
luţie precoce nefavorabilă așa cum o indică scorul PESI 
clasa I sau II, sau PESI simplifi cat egal cu 0. Pe de altă 
parte, în registre și în studiile de cohortă, pacienţii afl aţi 
în clasa III–V PESI prezintă o mortalitate la 30 de zile 
de peste 24,5%214, iar cei cu un scor PESI simplifi cat >1 
o mortalitate la 30 de zile de peste 11%218. În consecin-
ţă, pacienţii normotensivi afl aţi în clasa > III PESI sau 
cu PESI simplifi cat >1 pot fi  consideraţi că formează 
un grup cu risc intermediar. În cadrul acestei catego-
rii, trebuie luate în considerare evaluări ulterioare ale 
riscului centrate pe statusul VD ca răspuns la supraîn-
cărcarea acută de presiune indusă de EP. Pacienţii care 
prezintă atât disfuncţia VD (evidenţiată ecocardiogra-
fi c sau prin angiografi a CT), cât și nivele ridicate ale 
biomarkerilor cardiaci (în particular cu un test pozitiv 
pentru troponinele cardiace) trebuie clasifi caţi în cate-
goria de risc intermediar-înalt. Așa cum se va discuta 
mai detaliat în secţiunea următoare, este recomandată 
o monitorizare atentă a acestor cazuri pentru a permite 
detectarea precoce a decompensării hemodinamice și 
a necesităţii de a se iniţia terapia de reprfuzie de sal-
vare253. Pe de altă parte, pacienţii cu aspect normal al 
VD la examenul ecocardiografi c sau angiografi a CT și/
sau nivele normale ale biomarkerilor cardiaci aparţin 
grupului cu risc intermediar-redus.

Datele provenind din registre și studii de cohortă au 
sugerat faptul că, pacienţii încadraţi în clasa I-II PESI 
sau cu sPESI = 0, dar cu nivele ridicate ale biomarkeri-
lor cardiaci sau cu modifi cări imagistice de disfuncţie 
a VD, pot fi  clasifi caţi în categoria de risc intermediar-

de zile (Tabelul 8)244. Un scor simplu bazat pe prezenţa 
tahicardiei, sincopei și a unui test pozitiv la patul bol-
navului pentru H-FABP, oferă informaţie prognostică 
similară prezenţei disfuncţiei VD la examenul ecocar-
diografi c245,246.

4.3.3 Alţi biomarkeri de laborator (non-cardiaci)
Nivelele crescute ale creatininei serice și reducerea 

ratei de fi ltrare glomerulară (calculată) sunt corela-
te în EP acută cu mortalitatea globală la 30 de zile247. 
Creș terea nivelelor lipocalinei asociate gelatinazei ne-
utrofi lelor (neutrophil gelatinase-associated lipocalin 
-NGAL) și a cistatinului C, ambele indicând leziune 
renală acută, prezintă de asemenea valoare prognos-
tică248. Creșteri ale concentraţiilor D-dimerilor au fost 
asociate în unele studii cu o creștere a mortalităţii pe 
termen scurt249,250, în timp ce nivelele <1500 ng/ml au 
valoare predictivă negativă de 99% pentru excluderea 
mortalităţii de orice cauză la trei luni251.

4.4 Evaluări combinate și scoruri
În cazul pacienţilor cu EP acută care par în momen-

tul diagnosticului stabili hemodinamic, nici o modifi -
care individuală clinică, imagistică sau de laborator nu 
s-a demonstrat că ar prezice într-o măsură sufi cient de 
înaltă riscul unei evoluţii intra-spitalicești nefavorabile 
încât să justifi ce efectuarea reperfuziei primare. În con-
secinţă, au fost propuse diverse combinaţii ale modi-
fi cărilor clinice cu cele identifi cate prin imagistică sau 
prin testele de laborator care au fost testate în registre 
și în studii de cohortă în scopul de a ameliora statifi -
carea riscului222,246,254-259. Relevanţa clinică a majorităţii 
acestor combinaţii sau scoruri, în special a celor cu viză 
terapeutică rămâne a fi  încă determinată; totuși, com-
binaţia dintre disfuncţia VD pe ecocardiogramă (sau 
pe angiograma CT) cu un test pozitiv pentru troponina 
cardiacă256,260 a fost utilizată ca un criteriu de include-
re într-un studiu randomizat referitor la tratamentul 
trombolitic recent publicat261, care a înrolat 1006 de 
pacienţi normotensivi cu EP acută. Pacienţii trataţi 
prin anticoagulare standard au prezentat o incidenţă de 
5,6% a mortalităţii sau a decompensării hemodinamice 
în cursul primelor 7 zile consecutive randomizării253.

4.5 Strategia de evaluare prognostică
Pentru predicţia evoluţiei precoce (intra-spitalicești 

sau la 30 de zile) a pacienţilor cu EP acută, trebuie lu-
ate în considerare atât riscul asociat EP, cât și statusul 
clinic al pacienţilor și comorbidităţile acestora. Defi ni-
ţia nivelului de risc clinic este prezentată în Tabelul 9. 
Strategiile terapeutice ajustate în funcţie de risc și algo-
ritmele recomandate pe baza acestei clasifi cări sunt dis-
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farmacologică, chirurgicală sau intervenţională. No-
epinefrina pare să amelioreze funcţia VD prin efectul 
direct inotrop pozitiv, dar și prin ameliorarea perfuziei 
coronariene a VD, prin stimularea receptorilor vascu-
lari periferici alfa, și creșterea TA sistemice. Utiliza-
rea acesteia ar trebui, probabil, să fi e limitată doar la 
pacienţii hipotensivi. Pe baza rezultatelor unor studii 
restrânse, utilizarea dobutaminei și/sau dopaminei ar 
putea fi  luată în calcul la pacienţii cu EP, index cardiac 
scăzut și TA normală; cu toate acestea, creșterea inde-
xului cardiac, peste valorile fi ziologice, ar putea agrava 
dezechilibrul ventilaţie-perfuzie, prin redistribuirea 
fl uxului din vasele (parţial) obstruate în cele neobstru-
ate265. Epinefrina combină proprietăţile benefi ce ale 
norepinefrinei și dobutaminei, fără a avea efectele sis-
temice vadodilatatoare ale celei din urmă, putând, așa-
dar, avea efecte benefi ce la pacienţii cu EP și șoc. 

Vasodilatatorele scad presiunea arterială pulmonară 
și rezistenţa vasculară pulmonară, dar rămâne o pro-
blemă lipsa de specifi citate a acestor droguri pentru 
vascularizaţia pulmonară după administrare sistemică 
(intravenoasă). Conform rezultatelor unor studii clini-
ce de mici dimensiuni, inhalarea de oxid nitric ar putea 
ameliora statusul hemodinamic și schimburile gazoase, 
la pacienţii cu EP266,267. Date preliminare sugerează fap-
tul că administrarea de levosimendan ar putea restabili 
cuplajul VD-vascularizaţie arterială pulmonară, în EP 
acută, prin combinarea efectului vasodilatator pulmo-
nar, cu creșterea contractilităţii VD268.

Hipoxia și hipocapnia sunt frecvent întâlnite la pa-
cienţii cu EP, dar sunt de intensitate moderată, în majo-
ritatea cazurilor. Prezenţa unui foramen ovale patent 
poate agrava hipoxia datorată șuntului, atunci când 
presiunea atrială dreaptă o depășește pe cea stângă80. 

redus76,222,262. Totuși, efectuarea de rutină a explorărilor 
imagistice sau de laborator în prezenţa unui PESI redus 
sau a unui PESI simplifi cat = 0 nu este considerată, în 
prezent, a fi  necesară, deoarece nu s-a dovedit faptul 
că, în aceste cazuri, efectuarea acestor explorări ar avea 
implicaţii terapeutice.

Date din registre și din studii de cohortă sugerează 
faptul că pacientii afl aţi în clasa I-II PESI sau cei cu scor 
PESI 0, dar cu creștere a biomarkerilor sau cu semne 
de disfuncţie de VD la testele imagistice, ar trebui, de 
asemenea, inclusi în categoria de risc scăzut-interme-
diar76,222,262. Cu toate acestea, efectuarea de rutină a tes-
telor imagistice în prezenţa unui scor PESI scăzut sau, 
simplifi cat, un scor PESI 0, nu este considerată necesa-
ră, nefi ind demonstrat, în aceste cazuri, că această pro-
cedură ar avea implicaţii terapeutice. 

5. TRATAMENTUL ÎN FAZA ACUTĂ

5.1. Suportul hemodinamic și respirator
Insufi cienţa acută a VD, cu scăderea consecutivă a 

debitului sistemic reprezintă principala cauză de deces 
la pacienţii afl aţi la risc înalt de EP. De aceea, tratamen-
tul suportiv este vital pentru pacienţii cu EP și insufi ci-
enţă VD. Studii experimentale sugerează faptul că refa-
cerea agresivă a volumului nu este benefi că, acest gest 
ar putea chiar determina decompensarea funcţiei VD, 
prin supraelongaţie mecanică a fi brelor miocardice sau 
prin mecanism refl ex de deprimare a contractilităţii263. 
Pe de altă parte, administrarea unei cantităţi modeste 
de lichid (500 ml) ar putea fi  utilă pentru creșterea in-
dexului cardiac la pacienţii cu EP, index cardiac scăzut 
și TA normală264.

Utilizarea moleculelor vasopresoare este, deseori, 
necesară, în paralel cu (sau în așteptarea) reperfuzia 

Tabelul 9. Clasifi carea pacienților cu EP acută pe baza riscului de mortalitate precoce
Risc de deces 

precoce
Parametrii şi scorurile de risc

Şoc sau hipotensiune arterială PESI clasa III-V sau sPESI >1a Semne imagistice de difuncţie VDb Biomarkeri cardiacic

Risc înalt + (+)d + (+)d

Risc Intermediat înalt - + ambele pozitive
Intermediar redus - + doar una pozitivă sau ambele negativee

Risc redus - - evaluare opţională: ambele negativee
EP = embolism pulmonar; PESI = Pulmonary embolism severity index (Indicele de Severitate al Embolismului Pulmonar); VD = ventriculul drept; sPESI = simplified Pulmonary embolism severity index (Indicele de Severitate al 
Embolismului Pulmonar simplificat).
a PESI clasa III până la V indică un risc de deces la 30 de zile de la moderat până la foarte înalt; sPESI >1 punct indică un risc înalt de deces la 30 de zile.
b Criteriile ecocardiografice ale disfuncţiei ventriculului drept includ dilatarea VD şi/sau creşterea raportului dintre diametrele teledistolice ale VD-VS (în majoritatea studiilor, valoarea prag raportată a fost 0.9 sau 1.0); hipokinezia 
peretelui liber al VD; creşterea velocităţii jetului de regurgitare tricuspidiană; sau combinaţii ale acestora. Pe angiografia computer-tomografică (CT) (incidenţe cardiace patru-camere), disfuncţia VD este definită ca o creştere a raportului 
diametrelor telediastolice RV/LV (ventricul stâng) cu o valoare prag de 0.9 sau 1.0.
c Markeri ai leziunii miocardice (de exemplu, creşterea concentraţiilor plasmatice ale troponinelor cardiace I sau T) sau ai insuficienţei cardiace survenite ca rezultat al disfuncţiei ventriculare drepte (creşterea concentraţiilor plasmatice 
ale peptidelor natriuretice).
d În cazul pacienţilor cu hipotensiune arterială sau cu şoc nu sunt considerate necesare nici calcularea PESI (sau sPESI) nici efectuarea testelor de laborator.
e Pacienţii în clasa I-II PESI sau cu sPESI = 0 dar cu valori crescute ale biomarkerilor cardiaci sau cu semne de disfuncţie a VD la explorările imagistice sunt clasificaţi de asemenea în categoria intermediară cu risc redus. Aceasta se poate 
aplica în situaţiile în care rezultatele explorărilor imagistice şi de laborator sunt disponibile înaintea calculării indexului de severitate clinică.
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Hipoxia este, de regulă, reversibilă după administrarea 
de oxigen. Atunci când este necesar suportul mecanic 
ventilator, trebuie avută în vedere limitarea efectelor 
adverse hemodinamice ale acestuia. Mai precis, presi-
unea pozitivă intratoracică indusă de ventilaţia meca-
nică poate reduce întoarcerea venoasă și poate agrava 
insufi cienţa VD la pacienţii cu EP; prin urmare, apli-
carea presiunii end-expiratorii pozitive ar trebui bine 
cântărită. Un volum tidal scăzut (aproximativ 6 ml/kg 
corp) ar trebui utilizat în încercarea de a menţine plato-
ul presiunii end-expiratorii <30 cm H2O. 

Dovezi experimentale sugerează faptul că suportul 
extracorporeal cardio-pulmonar poate fi  o manevră 
efi cientă în EP masivă269. Această afi rmaţie este susţi-
nută de raportarea de cazuri și serii de pacienţi270-272.

5.2 Anticoagularea
La pacienţii cu EP acută, anticoagularea este reco-

mandată, cu scopul de a preveni atât decesul prematur, 
cât și tromboembolismul venos recurent sau fatal. Du-
rata standard a anticoagulării ar trebui să fi e de cel puţin 
3 luni (vezi și Secţiunea 6). În cursul acestei perioade, 
tratamentul fazei acute constă în administrarea antico-
agulantelor parenterale [heparina nefracţionată (HNF), 
heparine cu greutate moleculară mică (HGMM) sau 
fondaparinux] timp de 5-10 zile. Administrarea paren-
terală a heparinei ar trebui suprapusă cu administrarea 
antagoniștilor vitaminei K (AVK); ca alternativă, aceas-
ta poate fi  urmată de administrarea unuia dintre noile 
anticoagulante orale: dabigatran sau edoxaban. Dacă, 
în schimb, sunt administrate rivaroxaban sau apixaban, 
tratamentul oral cu unul dintre acești agenţi ar trebui 
început direct, sau doar după 1-2 zile de adminstrare 
de HNF, HGMM sau fondaparinux. În acest ultim caz, 
tratamentul în faza acută constă într-o doză crescută de 
anticoagulant, în primele 3 săptămâni (pentru rivaro-
xaban) sau în primele 7 zile (pentru apixaban). 

În unele cazuri, durata anticoagulării de peste 3 săp-
tămâni, sau chiar pe termen nedefi nit, ar putea fi  nece-
sară pentru prevenţia secundară, după cântărirea ris-

cului individual al fi ecarui pacient, în ceea ce privește 
recurenţele trombotice vs. riscul hemoragic. 

5.2.1. Anticoagularea parenterală
La pacienţii cu probabilitate clinică înaltă sau inter-

mediară pentru EP (vezi secţiunea 3), antiacoagularea 
parenterală ar trebui iniţiată înaintede obţinerea rezu-
latatelor testelor diagnostice. Anticoagularea poate fi  
iniţiată cu anticoagulante parenterale, precum HNF 
administrată intravenos, sau HGMM ori fondaparinux 
subcutan. HGMM sau fondaparinux sunt de preferat 
HNF pentru iniţierea anticoagulării în EP, deoarece 
comportă un risc mai redus de a genera sângerări masi-
ve sau trmbocitopenie indusă de heparină (TIH)273-276. 
Pe de altă parte, HNF este administrată la pacienţii la 
care reperfuzia primară este recomandată, precum și la 
cei cu alterare importantă a funcţiei renale (clearence la 
creatinină <30 ml/min) sau cu obezitate severă. Aceste 
recomandări se bazează pe timpul scurt de înjumătăţire 
al HNF, ușurinţa cu care se monitorizează efectul anti-
coagulant al acesteia și reversibilitatea rapidă a efectu-
lui, cu ajutorul protaminei. Doza de HNF se ajustează 
pe baza timpului parţial de tromboplastină activată 
(aPTT; Web Addenda Tabelul II)277.

HGMM aprobate pentru tratamentul fazei acute a 
EP sunt cuprinse în Tabelul 10. HGMM nu necesită 
monitorizare de rutină, dar determinarea periodică a 
activităţii anti-factorului Xa (nivelul anti-Xa) poate fi  
luată în calcul în timpul sarcinii279.

Valorile de vârf ale activităţii anti-factorului Xa ar 
trebui determinate la 4 ore de la ultima administrare 
injectabilă, precum și la momentul premergător ur-
mătoarei administrari de HGMM. Valoarea ţintă este 
de 0,6-1,0 UI/mL pentru administrarea de două ori pe 
zi, și de 1,0-2,0 UI/mL pentru administrarea o dată pe 
zi280.

Fondaparinux este un inhibitor selectiv al factorului 
Xa administrat o dată pe zi, sub formă de injecţii sub-
cutanate, ajustate în funcţie de greutatea corporală, fără 
necesitatea monitorizării (Tabelul 10). La pacienţii cu 

Recomandări pentru evaluarea prognosticului
Recomandări Clasaa Nivel de evidenţăb Referinţăc

Stratifi carea iniţială a riscului în EP suspicionată sau confi rmată - pe baza prezenţei şocului sau a hipotensiunii persistente – se 
recomandă identifi carea pacienţilor la risc înalt de mortalitate precoce

I B 47,48

La pacienţii care nu se afl ă la risc înalt, utilizarea scorurilor de predicţie validate clinic, preferabil PESI sau PESIs, ar trebui luate în 
considerare pentru diferenţierea dintre riscul scăzut sau intermediar de EP

IIa B 214,218

La pacienţii afl aţi la risc intermediar, evaluarea ventriculului drept prin ecocardiografi e sau CT, şi a injuriei miocardice, utilizând biomar-
keri de laborator, ar trebui luată în considerare pentru continuarea stratifi cării riscului

IIa B 253

CT = tomografie computerizată (angiografie pulmonară); EP = embolie pulmonară; PESI = index de severitate a emboliei pulmonare; PESIs = index de severitate a emboliei pulmonare simplificat; 
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe
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warfarinei286,287. Mai precis, variaţia a două gene este 
responsabilă pentru mai mult de o treime din variabili-
tatea dozajului warfarinei. O genă specifi că determină 
activitatea citocromului CYP2C9, izoenzima hepatică 
care metabolizează S-enantiomerul warfarinei în for-
ma sa inactivă, iar cealaltă genă determină activitatea 
epoxid reductazei vitaminei K, enzimă care produce 
forma activă a vitaminei K288. Algoritmii farmacogene-
tici încorporează genotipul și informaţia clinică și re-
comandă dozajul warfarinei în funcţie de integrarea 
acestor date. Un studiu publicat în 2012 demonstrează 
faptul că, în comparaţie cu atitudinea uzuală, ghidarea 
farmacogenetică a dozajului warfarinei a fost urmată de 
o reducere cu 10% a valorilor INR afl ate în afara limitei 
ţintei terapeutice în prima lună, în principal datorită 
mai rarelor valori ale INR sub 1,5. Această ameliorare 
a coincis cu o reducere cu 66% a incidenţei trombozei 
venoase profunde289. În 2013, au fost publicate trei mari 
trialuri randomizate290-292. Toate au avut ca endpoint 
primar, procentul de timp în intervalul terapeutic 
(TTR) (un surogat pentru calitatea coagulării) pentru 
valoarea INR în timpul primelor 4-12 săptămâni de 
tratament. La 455 de pacienţi, ghidarea dozelor de war-
farină în funcţie de genotip, cu ajutorul unui test point-
of-care (aplicat imediat) a determinat o creștere mo-
dest semnifi cativă a TTR în primele 12 săptămâni, în 
comparaţie cu regimul fi x de încărcare pe parcursul a 3 
zile (67,4% vs. 60,3%; p <0,001). Media duratei de timp 
până la obţinerea unui INR terapaeutic a fost redusă de 
la 29 la 21 de zile292. Un alt studiu, pe 1015 pacienţi, a 
comparat încăracarea cu warfarină – analizând datele 
bazate pe genotip în comparaţie cu variabilele clinice 
– cu un regim de încărcare bazat doar pe date clinice; 
nu s-a observat o ameliorare semnifi cativă, în niciunul 
dintre grupuri, în ceea ce privește TTR-ul atins în zilele 
4-28 de tratament291. Lipsa ameliorării a fost observată 
și într-un alt studiu, care a inclus 548 pacienţi, studiu 
care a comparat încărcarea cu acenocumarol sau fen-
procumon - pe baza genotipării point-of-care (realiza-
te imediat) în combinaţie cu variabilele clinice (vârstă, 
sex, înălţime, greutate, administrarea de amiodaronă) 
– cu un regim de încărcare bazat doar pe date clinice290. 

În rezumat, rezultatele trialurilor recente par să in-
dice faptul că testarea farmacogenetică, utilizată aso-
ciat parametrilor clinici, nu ameliorarează calitatea 
coa  gulării. Rezultatele sugerează, de asemenea, fap-
tul că dozarea bazată pe datele clinice ale pacienţilor 
ar putea fi  superioară regimurilor fi xe de încărcare, și 
de  monstrează nevoia de amelioarare a infrastructurii 
mana gementului anticoagulării, prin optimizarea pro-

EP acută fără indicaţie de terapie trombolitică, fonda-
parinux s-a asociat cu recurenţa tromboembolismului 
venos și cu un risc major de sângerare similar celui ob-
ţinut la administrarea de HNF281. Nu s-au raportat ca-
zuri de TIH asociate administrării de fondaparinux282. 
Administrarea subcutanată de fondaparinux este con-
traindicată la pacienţii cu afectare renală severă (clea-
rence la creatinină <30 ml/min), pentru că determină 
creșterea riscului hemoragic. Riscul hemoragic este 
crescut și la pcienţii cu afectare renală moderată (cle-
arance între 30-50 mL/min), și de aceea este necesară 
reducerea cu 50% a dozei, la acești pacienţi283.

5.2.2 Antagoniștii vitaminei K
Anticoagulantele orale ar trebui iniţiate cât mai pre-

coce, preferabil în aceeași zi cu anticoagularea paren-
terală. Antivitaminele K au reprezentat „standardul de 
aur” pentru mai bine de 50 de ani, și warfarina, aceno-
cu marolul, fenprocumonul, fenindiona și fl unidiona 
rămân anticoagulantele predominant prescrise pentru 
EP284. Anticoagularea cu HNF, HGMM sau fondapari-
nux ar trebui continuată cel puţin 5 zile, sau până când 
INR (international normalized ratio) are o valoare în-
tre 2 și 3, pentru două zile consecutiv285.

Administrarea warfarinei poate începe cu o doză 
de 10 mg la pacienţii sub 60 de ani, fără altă patolo-
gie, și cu o doză de 5 mg la vârstnici și la cei spitalizaţi. 
Doza zilnică se ajustează în funcţie de INR, pe parcur-
sul următoarelor 5-7 zile, cu o ţintă a INR între 2 și 3. 
Testarea farmacogenetică poate crește precizia dozării 

Tabelul 10. Heparine cu greutate moleculară mică și pentazaharide 
(fondaparinux) aprobate pentru tratamentul emboliei pulmonare

Cantitate Interval

Enoxaparină
mg/kg
sau
1.5 mg/kga

La fi ecare 12 ore

O dată pe zia

Tinzaparină 175 U/kg O dată pe zi

Dalteparină
100 UI/kgb

sau
200 UI/kgb

La fi ecare 12 oreb

O dată pe zib

Nadroparinăc

86 UI/kg
sau
171 UI/kg

La fi ecare 12 ore

O dată pe zi

Fondaparinux
5 mg (greutate corporală <50 kg);
7.5 mg (greutate corporală 50-100 kg);
10 mg (greutate corporală >100 kg)

O dată pe zi

Regimuri administrate subcutanat.
UI = unităţi internaţionale; HGMM = heparine cu greutate moleculară mică.
a Administrarea o dată pe zi a Enoxaparinei în doza de 1.5 mg/kg este aprobată pentru tratamen-
tul EP la pacienţii spitalizaţi în Statele Unite şi în unele, dar nu în toate tarile europene; 
b La pacienţii cu cancer, dalteparina este administrată în doza de 200 UI/kgcorp (maxim, 18000 UI) 
o dată pe zi, timp de o lună, apoi 150 UI/kg, o dată pe zi, timp de 5 luni278. După această perioadă, 
anticoagularea cu antagonişti ai vitaminei K sau HGMM ar trebui continuată pe termen nedefi nit, 
sau până când neoplazia este considerată vindecată. 
c Nadroparina este aprobată pentru tratmentul EP în unele, dar nu în toate ţările europene. 



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



standard în efi cacitatea outcome-ului primar, reprezen-
tat de TVP recurentă simptomatică (HR 1,12; 95% IC 
0,75-1,68). Frecvenţa cu care s-au înregistrat sângerări 
majore sau sângerări fără relevanţă clinică majoră a fost 
similară în cele două grupuri de tratament (HR pentru 
rivaroxaban, 0,90; 95% IC 0,76-1,07) (Tabelul 11), dar 
sângerările majore au fost mai frecvente în grupul tra-
tat cu rivaroxaban, în comparaţie cu cel supus terapiei 
standard (1,1% vs. 2,2%, HR 0,49; 95% IC 0,31-0,79). 

Studiul Apixaban for the Initial Management of Pul-
monary Embolismand Deep-Vein Th rombosis as First-
line Th erapy (AMPLIFY) a comparat tratamentul oral 
cu inhibitor direct al factorului Xa apixaban (10 mg de 
două ori pe zi, timp de 7 zile, urmat de 5 mg, o dată pe 
zi) cu terapia convenţională (enoxaparina/warfarina) la 
5395 pacienţi cu tromboembolism venos acut, din care 
1836 prezentau EP (Tabelul 11)297. Outcome-ul primar 
urmărit a fost reprezentat de tromboembolismul venos 
recurent simptomatic sau decesul legat de acesta. Prin-
cipalele outcome-uri de siguranţă au fost reprezentate 
de sângerări majore sau sângerări majore, plus sânge-
rări fără relevanţă clinică majoră. Apixaban a fost non-
inferior terapiei convenţionale pentru efi cacitatea out-
come-ului primar (risc relativ [RR] 0,84; 95% IC 0,60-
1,18). Sângerările majore au fost înregistrate mai puţin 
frecvent sub tratament cu rivaroxaban, comparativ cu 
terapia convenţională (RR 0,31; 95% IC 0,17-0,55; p 
<0,001 pentru superioritate) (Tabelul 11). Outcome-ul 
compozit pentru sângerări majore și pentru sângerări 
fără relevanţă clinică majoră a fost înregistrat la 4,3% 
din pacienţii din grupul tratat cu apixaban, comparativ 
cu 9.7% din grupul supus terapiei convenţionale (RR 
0,44; 95% IC 0,36-0,55; p <0,001).

Studiul Hokusai–VTE a comparat efectul inhibito-
rului direct al factorului Xa, edoxaban, cu cel al terapiei 
convenţionale, la 8240 pacienţi cu tromboembolism 
venos (din care 3319 prezentau EP) și care initial au 

ce durilor care leagă determinarea INR cu feed-back-ul 
pacienţilor și ajustarea individuală a dozelor. 

5.2.3 Noile anticoagulante orale 
Design-ul și principalele rezultate ale trialurilor de 

fază III asupra tratamentului fazei acute și duratei an-
ticoagulării după EP sau TVP cu noile anticoagulante 
orale (NACO) non-dependente de vitamina K sunt su-
marizate în Tabelul 11. În studiul RE-COVER, inhi-
bitorul direct de trombină dabigatran a fost comparat 
cu warfarina în tratamentul TVP293. Obiectivul primar 
a fost incidenţa la 6 luni a TVP recurente, simptoma-
tice, confi rmate obiectiv. În total au fost înrolaţi 2539 
pacienţi, 21% doar cu EP, și 9,6% cu EP și TVP. Anti-
coagularea parenterală a fost administrată pe o durată 
medie de 10 zile în ambele grupuri. În ceea ce privește 
efi cacitatea end-point-ului, dabigatranul a fost non-in-
ferior warfarinei (HR 1.10; 95% IC 0.65-1.84). Nu s-au 
înregistrat diferenţe semnifi cative în ceea ce privește 
episoadele de sângerare masivă (Tabelul 11), dar s-au 
înregistrat mai puţine episoade de sângerare de orice 
tip cu dabigatran (HR 0,71; 95% IC 0,59-0,85). Studiul 
geamăn, RE-COVER II 294, a înrolat 2589 pacienţi și 
a confi rmat aceste rezultate (rezultatul efi cacităţii pri-
mare: RR 1,08; 95% IC 0,64-1,80; sângerări majore: 
HR 0,69; 95% IC 0,36-1,32) (Tabelul 11). Pentru toată 
populaţia studiului RE-COVER, HR pentru efi caciate 
a fost 1,09 (95% IC 0,76-1,57) iar pentru sângerari ma-
jore 0,73 (95% IC 0,48-1,11)294.

În trialurile EINSTEIN-DVT și EINSTEIN-PE295,296 
tratamentul oral cu inhibitorul factorului Xa rivaro-
xaban (15 mg de 2 ori pe zi, timp de 3 săptămâni, ur-
mat de 20 mg, o dată pe zi) a fost testat în comparaţie 
cu enoxaparina/warfarina la pacienţii cu tromboem-
bolism venos, utilizând un design randomizat, des-
chis, de non-inferioritate. Mai precis, EINSTEIN-PE 
a înrolat 4832 pacienţi cu EP acută simptomatică, cu 
sau fără TVP. Rivaroxaban a fost non-inferior terapiei 

Recomandări privind metodele imagistice
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Măsurarea indicelui intimă-medie carotidiană şi/sau screeningul pentru plăci de aterom prin ecografi e carotidiană ar trebui luate în considerare 
pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţii asimptomatici cu risc moderat.

IIa B Puternic 130-132

Măsurarea indicelui gleznă-braţ ar trebui luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţii asimptomatici cu risc 
moderat.

IIa B Puternic 133-135

Tomografi a computerizată pentru calcularea scorului de calciu coronarian ar trebui luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascu-
lar la adulţii asimptomatici cu risc moderat.

IIa B Slab 136-138

Electrocardiografi a de efort poate fi  luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţi asimptomatici cu risc moderat (in-
cluzând adulţii sedentari, în vederea iniţierii unui program de exerciţii fi zice intense) în special când atenţia este îndreptată asupra unor markeri 
non-electrocardiografi ci cum ar fi  capacitatea de efort.

IIb B Puternic 46, 139, 140

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Bibliografie
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ce privește sângerările) decât terapia standard cu hepa-
rină/regim AVK299. În toate trialurile au fost obţinute 
valori crescute ale TTR sub tratament cu AVK. Pe de 
altă parte, populaţia de studiu a inclus pacienţi relativ 
tineri, din care foarte puţini prezentau neoplazii. În 
prezent, NACO pot fi  privite ca o alternativă la trata-
mentul standard. În momentul publicării acestui ghid 
de practică medicală, rivaroxaban, dabigatran și api-
xaban sunt aprobate pentru tratamentul tromboembo-
lismului venos în Uniunea Europeană; edoxaban este 
încă în curs de evaluare. Experienţa cu NACO este încă 
limitată, dar în curs de acumulare. Recomandări prac-
tice pentru utilizarea NACO în diferite scenarii clinice, 
precum și managementul complicaţiilor lor hemoragi-
ce au fost recent publicate de European Heart Rhythm 
Association300.

5.3 Tratamentul trombolitic
Tratamentul trombolitic al EP acute restabilește per-

fuzia pulmonară mai rapid decât administrarea singu-
lară a anticoagulării cu HNF301,302. Remiterea rapidă a 
obstrucţiei pulmonare duce la reducerea promptă a pre-
siunii și rezistenţei arteriale pulmonare, cu ameliorarea 
concomitentă a funcţiei VD302. Benefi ciile hemodina-
mice ale trombolizei sunt restrânse la primele câteva 

primit heparină, cel puţin 5 zile (Tabelul 11). 298 Pa-
cienţilor li s-a administrat edoxaban în doză de 60 mg, 
o dată pe zi (doză redusă la 30 mg, o dată pe zi în cazul 
unui clearence al creatininei între 30-50 ml/min sau o 
greutate corporală <60 Kg), sau warfarină. Medicaţia 
de studiu a fost administrată pe o perioadă cuprinsă în-
tre 3 și 12 luni. Toţi pacienţii au fost urmăriţi timp de 12 
luni. Edoxaban a fost non-inferior warfarinei, în ceea ce 
privește efi cacitatea outcome-ului primar, reprezentat 
de tromboembolismul venos recurent simptomatic sau 
EP fatală (HR 0,89; 95% CI 0,70-1,13). Outcome-urile 
principale de siguranţă, sângerările majore sau sânge-
rările fără relevanţă clinică majoră s-au înregistrat mai 
puţin frecvent în grupul tratat cu edoxaban (HR 0.81; 
95% CI 0,71-0,94; p <0,004 pentru superioritate) (Ta-
belul 11). La 938 pacienţi care au prezentat EP acută 
și creșterea concentraţiei NT-proBNP (≥500 pg/mL), 
incidenţa recurenţei tromboembolismului venos recu-
rent a fost de 3,3% în grupul tratat cu edoxaban, și de 
6,2% în grupul tratat cu warfarină (HR 0,52; 95% CI 
0,28-0,98).

În rezumat, rezultatele studiilor care au utilizat 
NACO în tratamentul tromboembolismului venos au 
demostrat că acești agenţi sunt non-inferiori (în terme-
nii efi cacităţii) și posibil mai siguri (în special în ceea 

Tabelul 11. Prezentare a trialurilor de fază III utilizând noile anticoagulante orale non-vitamină K dependente (NACO) pentru tratamentul fazei acute și 
durata anticoagulării standard după TEV

Drog Trial Design Tratament şi dozaj Durata Pacienţi
Efi cacitatea outcome-

ului (rezultate)
Siguranţa outcome-

ului (rezultate)
Dabigatran RE-COVER293 Dublu-orb, 

double-dummy
Enoxaparin/dabigatran 
(150 mg 2x1/zi) a vs.
enoxaparin/warfarin

6 luni 2539 pacienţi cu 
TEV acut 

TEV recurent sau EP 
fatală: 
2,4% sub dabigatran 
vs. 2,1% sub warfarină

Sângerări majore: 
1,6% sub dabigatran 
vs. 1,9% sub warfarină

RE-COVER II294 Dublu-orb, 
double-dummy

Enoxaparin/dabigatran
(150 mg 2x1/zi) a vs.
enoxaparin/warfarin

6 luni 2589 pacienţi cu 
TEV acut 

TEV recurent sau EP 
fatală: 
2,3% sub dabigatran 
vs. 2,2% sub warfarină

Sângerări majore: 
15 pacienţi sub
dabigatran vs. 
22 pacienţi sub
warfarină

Rivaroxaban EINSTEIN-DVT295 Open-label Rivaroxaban (15 mg 2x1/zi timp de 
3 săptămâni, apoi 20 mg 1x1/zi) vs. 
enoxaparin/warfarin

3, 6, sau 
12 luni

3449 pacienţi cu TVP 
acută 

TEV recurent sau EP 
fatală: 
2,1% sub rivaroxaban 
vs. 3,0% sub warfarină

Sângerări majore sau 
SRCM:
8,1% sub rivaroxaban 
vs. 8,1% sub warfarină

EINSTEIN-PE296 Open-label Rivaroxaban (15 mg 2x1/zi timp de 
3 săptămâni, apoi 20 mg 1x1/zi.) vs. 
enoxaparin/warfarină

3, 6, sau 
12 luni

4832 pacienţi cu EP 
acută

TEV recurent sau EP 
fatală: 
2,1% sub rivaroxaban 
vs. 1,8% sub warfarină

Sângerări majore sau 
SRCM:
10,3% sub 
rivaroxaban vs.
11,4% sub warfarină

Apixaban AMPLIFY297 Dublu-orb, 
double-dummy

Apixaban (10 mg 2x1/zi timp de 7 zile, 
apoi 5 mg 2x1/zi) vs. enoxaparin/
warfarină

6 luni 5395 pacienţi cu TVP 
şi/sau EP 

TEV recurent sau EP 
fatală: 
2,3% sub apixaban vs.
2,7% sub warfarină

Sângerări majore
0,6% sub apixaban vs.
1,8% sub warfarină

Edoxaban Hokusai-VTE298 Dublu-orb, 
double-dummy

HGMM/edoxaban (60 mg 1x1/zi; 30 
mg1x1/zi dacă clearance-ul creatininei 
<30-50 ml/min sau greutatea corporală
<60 kg) vs. HNF sau HGMM/warfarină

Variabilă, 
3-12 luni

8240 pacienţi cu TVP 
şi/sau EP

TEV recurent sau EP 
fatală: 
3,2% sub edoxaban 
vs. 3,5% sub warfarină

Sângerări majore sau 
SRCM:
8,5% sub edoxaban 
vs. 10,3% sub warfarină

2x1/zi=de două ori pe zi; SRCM = sângerări fără relevanţă clinică majoră; TVP= tromboză venoasă profundă; 1x1/zi= o dată pe zi; EP=embolie pulmonară; HNF= heparină nefracţionată; TEV= tromboembolism venos. 
a Dozele aprobate pentru dabigatran sunt 150 mg 2x1/zi, şi 110 mg 2x1/zi. 
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sate, timp de mulţi ani. Într-o comparaţie randomizată 
a heparinei vs. alteplază, la 256 pacienţi normotensivi 
cu EP acută și semne de disfuncţie VD sau hiperten-
siune pulmonară – obţinute prin examinare clinică, 
eco cardiografi e sau cateterism drept – tratamentul 
trom bolitic (în special tromboliză secundară) reduce 
incidenţa necesităţii tratamentului de urgenţă (de la 
24,6% la 10,2%; p <0,004), fără afectarea mortalităţii252. 
Mai recent, a fost publicat trialul Pulmonary Embo-
lism Th rombolysis (PEITHO)253. Acesta a fost un studiu 
multi centric, randomizat, dublu orb, care a comparat 
tromboliza cu un singur bolus de tenecteplază adap-
tat greutăţii corporale asociat cu heparină vs. placebo 
asociat cu heparină. Pacienţii cu EP acută erau eligibili 
pentru studiu dacă prezentau disfuncţie de VD, confi r-
mată prin ecocardiografi e sau angiografi e CT, precum 
și leziune miocardică, confi rmată printr-un test pozitiv 
pentru troponina I sau T. Au fost înrolaţi în total 1006 
pacienţi. Outcome-ul primar, mortalitatea de orice ca-
uză sau decompensarea hemodinamică în primele 7 
zile de la randomizare, a fost semnifi cativ mai redusă 
pentru lotul cu tenecteplază (2,6% vs. 5,6% în grupul 
placebo; p <0,015; OR 0,44; 95% CI 0,23-0,88). Bene-
fi ciul trombolizei a fost, în principal, demonstrat prin 
reducerea semnifi cativă a incidenţei deteriorării hemo-
dinamice (1,6% vs. 5,0; p <0,002); mortalitatea de orice 
cauză la 7 zile a fost scăzută: 1,2% în grupul cu tenec-
teplază și 0,8% în grupul placebo (p <0,43). Într-un alt 
trial randomizat, care a comparat HGMM vs. HGMM 
plus un bolus de tenecteplază la pacienţii cu EP și risc 
intermediar, pacienţii trataţi cu tenecteplază au pre-
zentat mai puţine efecte adverse, o mai bună capacitate 
funcţională, și o mai bună calitate a vieţii la 3 luni311.

Tratamentul trombolitic comportă un risc masiv de 
sângerare, inclusiv hemoragie intracraniană. Analiza 
datelor din trialuri, care au utilizat diverși agenti trom-
bolitici, a raportat incidenţe ale hemoragiei intracrani-
ene între 1,9% și 2,2%316,317. Vârsta înaintată și prezenţa 
comorbidităţilor au fost asociate cu un risc mai mare de 
complicaţii hemoragice318. Trialul PEITHO a demon-
strat o incidenţă de 2% a accidentului vascular cerebral 
he moragic după tratamentul trombolitic cu tenecte-
plază (versus 0,2% în grupul placebo) la pacienţii cu 
risc intermediar de EP. Evenimentele hemoragice ma-
jore non-intracraniene au fost, de asemenea, crescute 
în grupul cu tratat cu tenecteplază, în comparaţie cu 
grupul placebo (6,3% vs. 1,5%; p <0,001)253. Aceste re-
zultate subliniază nevoia de a ameliora siguranţa trata-
mentului trombolitic la pacienţii cu risc crescut de sân-
gerare intracraniană sau de sângerare ameninţătoare de 

zile; la supravieţuitori, diferenţele nu mai sunt vizibile 
la o săptămână după tratament301,303,304. Agenţii trombo-
litici aprobaţi pentru EP sunt cuprinși în Web Addenda 
Tabelul III. Contraindicaţiile trombolizei sunt cuprinse 
în Web Addenda Tabelul IV. Regimurile accelerate de 
administrare în două ore sunt preferate infuziilor pre-
lungite ale agenţilor trombolitici de primă generaţie 
timp de 12-24 ore305-308. Reteplaza și desmoteplaza au 
fost comparate cu activatorul tisular al plasminogenu-
lui recombinat (rtPA) în EP acută, cu rezultate similare 
în ceea ce privește parametri hemodinamici309,310. Te-
necteplaza a fost comparată cu placebo la pacienţii cu 
EP risc intermediar253,303,311. În prezent, niciunul dintre 
acești agenţi nu este aprobat pentru utilizarea în EP. 

Infuzia cu heparină nefracţionată ar trebui oprită 
în timpul administrării streptokinazei sau urokina-
zei; ea poate fi  continuată în timpul infuziei cu rtPA. 
La pacienţii care primesc HGMM sau fondaparinux în 
momentul iniţierii trombolizei, infuzia cu heparină ar 
trebui amânată până la 12 ore de la ultima administra-
re injectabilă de HGMM (administrată de două ori 
pe zi), sau până la 24 de ore de la ultima administrare 
de HGMM sau fondaparinux (administrată o dată pe 
zi). Dat fi ind riscul de sângerare asociat trombolizei și 
eventualitatea necesităţii de a discontinua efectul an-
ticoagulant al heparinei, pare rezonabil să se continue 
anticoagularea cu HNF, câteva ore după sfârșitul trom-
bolizei, înainte de a trece la HGMM sau fondaparinux. 

Judecând după ameliorarea clinică și ecocardiogra-
fi că la 36 de ore, 90% dintre pacienţi par să răspundă 
favorabil la tromboliză313. Cele mai multe benefi cii sunt 
observate atunci când tratamentul este iniţiat în prime-
le 48 de ore de la debutul simptomatologiei, dar trom-
boliza poate fi  încă efi cientă și la pacienţi care prezintă 
simtome de 6-14 zile314.

Un articol ce trece în revistă trialurile randomiza-
te realizate până în 2004 a demonstrat că tromboliza 
poate fi  asociată cu o reducere a mortalităţii sau a EP 
recurente la pacienţii afl aţi la risc înalt, care prezintă 
instabilitate hemodinamică evidentă168. Într-un recent 
raport epidemiologic, mortalitatea intra-spitalicească 
atribuită EP a fost mai scăzută la pacienţii instabili care 
au primit terapie trombolitică, în comparaţie cu cei 
care nu au fost trombolizaţi (RR 0,20;95% CI 0,19-0,22; 
p <0,0001)315. Cele mai multe contraindicaţii ale trom-
bolizei (Web Addenda, Tabel IV)ar trebui considerate 
relative la pacienţii în condiţie ameninţătoare de viaţă, 
cu EP la risc înalt. 

În absenţa deteriorării hemodinamice la prezentare, 
benefi ciile clinice ale trombolizei au rămas controver-



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

insti tuirea colapsului hemodinamic, incidenţa raporta-
tă a mortalităţii perioperatorii se situeaza sub 6%326,328-

330. Tromboliza preoperatorie crește riscul hemoragic, 
dar nu reprezintă o contraindicaţie absolută de embo-
lectomie chirurgicală331. Pe termen lung, rezultatele 
postoperatorii, cu privire la rata de supravieţuire, cla-
sa funcţională, respectiv calitatea vieţii, au fost foarte 
bune (pe seriile publicate)327,329,332,333.

Pacienţii care se prezintă cu un episod de EP apărut 
pe fondul unui istoric îndelungat de dispnee și hiper-
tensiune pulmonară, vor prezenta foarte probabil hi-
pertensiune pulmonară cronică post tromboembolică. 
Acești pacienţi ar trebui transferaţi într-un centru ex-
perimentat de endarterectomie pulmonară (vezi Secţi-
unea 7).

5.5 Tratamentul intervențional percutan 
direcționat pe cateter 
Obiectivul tratamentului intervenţional constă în 

îndepărtarea trombilor obstructivi din arterele pulmo-
nare principale, pentru a facilita refacerea funcţiei VD, 
a ameliora simptomatologia și supravieţuirea169. Pen-
tru pacienţii cu contraindicaţii absolute de tromboliză, 
există următoarele opţiuni de tratament intervenţional: 
(i) fragmentarea trombilor cu ajutorul unui cateter 
pigtail sau a unui cateter cu balon, (ii) trombectomie 
rheolitică, cu catetere cu dispozitive hidrodinamice, 
(iii) trombectomie de sucţiune cu catetere de aspiraţie, 
respectiv (iv) trombectomie rotaţională. Pe de altă par-
te, pentru aceiași pacienţi cu contraindicaţii absolute 
de tromboliză pe cale generală venoasă, tromboliza di-
recţionată pe cateter sau tromboliza farmaco-mecanică 
ar reprezenta opţiunile de ales. O trecere în revistă a 
dispozitivelor disponibile și a tehnicilor de abord te-
rapeutic intervenţional (direcţionate pe cateter) în EP 
este redată în Tabelul V (din Web Addenda)169,334.

O analiză a 35 de studii nerandomizate de trata-
ment intervenţional334, cu un total de 594 de pacienţi 
incluși, a arătat că succesul clinic, defi nit prin – stabili-
zarea pa rametrilor hemodinamici, rezolvarea hipoxiei 
și su pra vieţuirea la externare, a fost de 87%. Contri-
buţia intervenţiilor mecanice direcţionate pe cateter 
la succesul clinic nu este foarte clară, tocmai datorită 
faptului că 67% dintre pacienţi au primit și tratament 
trombolitic local. Se poate lua în considerare și eventu-
alitatea raportării unui număr mai mic de complicaţii 
majore (2% din totalul intervenţiilor), care ar include: 
deces prin agravarea insufi cienţei ventriculare drepte, 
embolizare distală, perforarea arterei pulmonare cu he-
moragie pulmonară, complicaţii hemoragice sistemice, 
tamponadă pericardică, bradicardie sau tulburări de 

viaţă. O strategie utilizând doze reduse de rtPA pare să 
fi e sigură în condiţiile unei EP „moderate”, într-un stu-
diu care a inclus 121 de pacienţi319. Un alt trial, pe 118 
pacienţi cu instabilitate hemodinamică sau „obstrucţie 
pulmonară masivă” a raportat rezultate similare320. O 
abordare alternativă ar putea consta în tromboliza lo-
cală, pe cateter, ghiodată ecografi c, folosind doze mici 
de agent trombolitic (Vezi secţiunea 5.5). 

La pacienţii cu trombi mobili la nivelul cordului 
drept, benefi ciile trombolizei rămân controversate. Re-
zultate favorabile au fost raportate de unele studii199,200, 
dar în alte rapoarte, mortalitatea pe termen scurt de-
pășește 20%, în ciuda trombolizei184,321,322.

5.4 Embolectomia chirurgicală
Prima embolectomie pulmonară chirurgicală re-

alizată cu succes datează din 1924, cu câteva decenii 
înainte de introducerea tratamentului medicamentos 
pen tru embolie pulmonară. Echipe multidisciplina-
re, incluzând chirurgi cardiaci, au reintrodus, recent, 
con ceptul de embolectomie chirurgicală pentru EP cu 
risc crescut, dar și pentru anumite cazuri selecţionate 
de pacienţi cu EP cu risc intermediar, mai ales acolo 
unde tromboliza e contraindicată sau a eșuat. Aceeași 
em bolectomie chirurgicală a fost practicată cu succes 
la pacienţii cu trombi la nivelul inimii drepte, migraţi 
sau cu risc de migrare la nivelul septului interatrial prin 
foramen ovale patent323,324.

Embolectomia chirurgicală reprezintă o procedură 
chirurgicală relativ simplă. Locul în care se realizează 
intervenţia nu pare să infl uenţeze semnifi cativ evoluţia 
ulterioară, astfel că pacienţii nu ar trebui transferaţi în 
centre specializate de Chirurgie cardio-toracică, dacă 
embolectomia se poate realiza local, cu ajutorul cir-
culaţiei extracorporeale325. În situaţii critice, se poate 
apela la dispozitive de asistare extracorporeală trans-
portabile cu canulare femurală percutană, cu asigurarea 
circulaţiei și a oxigenării, până la defi nitivarea diagnos-
ticului326,327. După transferul rapid în sala de operaţie 
și inducerea anesteziei și a sternotomiei mediane, tre-
buie instituit by-pass-ul cardio-pulmonar normoter-
mic. Trebuie evitată clamparea crosei aortice, respectiv 
cardioplegia328. Cu incizie bilaterală la nivelul AP, chea-
gurile pot fi  îndepărtate din ambele artere pulmonare, 
până la nivelul ramurilor segmentare (sub vizualizare 
directă). Pot fi  necesare perioade post-operatorii pre-
lungite de menţinere a by-passului cardio-pulmonar și 
tentative de scoatere de pe by-pass, până la restabilirea 
funcţiei ventriculare drepte. 

Printr-o abordare multidisciplinară rapidă și indivi-
dualizarea indicaţiilor de embolectomie înainte de 
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câteva zile) și fi ltre „recuperabile” (care pot fi  plasate și 
lăsate pe perioade mai lungi).

Când se utilizează fi ltre non-permanente, se reco-
mandă îndepărtarea lor imediat ce se constată efi cien-
ţa și siguranţa anticoagulării. S-a constatat, însă, ca ele 
sunt frecvent lasate in situ, pe perioade mai lungi, cu 
o incidenţă a complicaţiilor tardive de cel puţin 10%; 
aceste complicaţii tardive includ migrarea fi ltrului, de-
formarea sa, penetrarea peretelui venei cave prin cape-
tele fi ltrului, fracturarea sa, cu embolizarea fragmente-
lor rezultate, sau tromboza dispozitivului343,344.

Nu există date care să susţină utilizarea de rutină a 
fi ltrelor venoase la pacienţii cu trombi liberi, fl otanţi 
în venele proximale; pe un lot de pacienţi cu EP care 
au primit tratament anticoagulant corespunzător, fără 
plasare de fi ltru venos, rata de recurenţă a fost redusă 
(3,2%)345. În plus, nu există dovezi care să vină în spri-
jinul ideii de utilizare a fi ltrelor de VCI la pacienţii pro-
gramaţi pentru tromboliză sistemică, embolectomie 
chirurgicală sau trombendarterectomie pulmonară. 

5.7 Externare precoce și tratament ambulator 
Când dorim să luăm în considerare externarea pre-

coce a pacienţilor, rămâne esenţială selecţia pacienţilor 
cu EP cu risc redus de evenimente adverse precoce. Au 
fost propuse o serie de modele de predicţie a riscu-
lui (vezi Secţiunea 4)346. Dintre acestea, modelul PESI 
(Tabelul 7) pare să fi e cel mai extensiv validat și utili-
zat211-214. Un trial randomizat a luat în considerare ca și 
criteriu de includere un scor PESI redus (clasa I sau II) 
pentru tratamentul în ambulator al EP217. Forma sim-
plifi cată a acestui index (PESIs) are o sensibilitate cres-
cută în identifi carea EP cu risc scăzut76,221, dar valoarea 
sa în selectarea pacienţilor candidaţi pentru externare 
precoce și tratament ambulator nu a fost evaluată di-
rect.

Setul de criterii Hestia cuprinde o serie de parametri 
clinici care pot fi  ușor obţinuţi la patul bolnavului. Într-
un trial de management cu un singur grup, care a utili-
zat aceste criterii pentru selectarea candidaţilor pentru 
tratament la domiciliu, incidenţa TEV recurent a fost 
de 2% (0,8-4,3%) la pacienţii cu EP acută externaţi în 
decurs de 24 de ore347. Totuși, criteriile Hestia nu au fost 
încă pe deplin validate.

Valoarea NT-proBNP ca biomarker în selectarea pa-
cienţilor care pot fi  externaţi și trataţi ambulator a fost 
evaluată într-un singur studiu de management, cu un 
grup, în care, din 152 pacienţi (limita superioară a IC 
95%: 2,4%) cu EP defi nită clinic cu risc foarte scăzut 
și nivel de BNP de 500 pg/ml, niciunul nu a decedat, 
respectiv nu a prezentat recurenţă de TEV sau vreo 

conducere, hemoliză, nefropatie de contrast, complica-
ţii la locul de puncţie169.

În timp ce anticoagularea cu Heparină are efecte mi-
nore asupra ameliorării funcţiei, dar și asupra dimen-
siunilor VD, în primele 24-48 de ore304, utilizarea do-
zelor mici de trombolitic (prin tromboliza direcţionată 
pe cateter) pare să aibă efecte comparabile cu cele ale 
dozelor standard de trombolitic administrate sistemic, 
în ceea ce privește o ameliorare similară a performanţei 
VD303,335. Atunci când s-au comparat tratmentul cu He-
parină cu tromboliza direcţionată pe cateter accelerată 
ultrasonografi c (10mg de t-PA/plămân tratat, timp de 
15 ore), într-un trial clinic randomizat pe 59 de paci-
enţi cu EP cu risc intermediar, tromboliza direcţionată 
pe cateter a permis reducerea la 24 de ore a raportului 
VD/VS (dimensiuni măsurate subanular) faţă de valo-
rile iniţiale, fără creșterea incidenţei complicaţiilor he-
moragice336.

5.6 Filtrele venoase
Filtrele venoase sunt, de obicei, plasate în porţiunea 

infrarenală a venei cave inferioare (VCI). Dacă sunt 
iden tifi caţi trombi la nivelul venelor renale, plasarea 
fi l trului se va realiza suprarenal. Filtrele venoase sunt 
in dicate la pacienţi cu EP acută cu contraindicaţii abso-
lute de anticoagulare, precum și la cei cu EP recurentă 
confi rmată, în ciuda tratamentului anticoagulant adec-
vat. Studiile observaţionale sugerează faptul că plasarea 
unui fi ltru venos ar reduce rata mortalităţii datorate EP 
în faza acută337,338, benefi ciu posibil obţinut cu preţul 
creșterii riscului de recurenţă a TEV338.

Complicaţiile asociate montării fi ltrelor permanente 
la nivelul VCI nu sunt nici puţine, nici rare, dar sunt ra-
reori fatale339. Complicaţiile precoce, de tipul trombozei 
la locul de inserţie, apar în aproximativ 10% din cazuri. 
Plasarea fi ltrelor în vena cava superioară se însoţește de 
risc de tamponadă pericarică340. Complicaţiile tardive 
sunt mai frecvente și includ TVP recurentă, în aproxi-
mativ 20% din cazuri, și sindromul post-trombotic, la 
până la 40% dintre pacienţi. Ocluzia VCI afectează cir-
ca 22% dintre pacienţi la 5 ani, respectiv 33% la 9 ani, 
în ciuda anticoagulării continue341,342.

Un studiu randomizat cu o perioadă de urmărire de 
8 ani a 400 de pacienţi cu TVP (cu sau fără EP), în care 
toţi pacienţii au primit cel puţin 3 luni tratament an-
ticoagulant iniţial, a arătat faptul că pacienţii cu fi ltru 
permanent la nivelul VCI au prezentat un risc redus de 
EP recurentă, dar un risc mai mare de TVP recurentă și 
niciun benefi ciu suplimentar pe supravieţuire341.

Filtrele non-permanente de la nivelul VCI sunt cla-
sifi cate în fi ltre temporare (care se îndepărtează după 
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tul lor). Tratamentul de reperfuzie primară, în special 
tromboliza sistemică, reprezintă tratamentul de prima 
intenţie la pacienţii cu EP cu risc înalt. La pacienţii cu 
contraindicaţii de tromboliză – respectiv la cei la care 
tromboliza a eșuat în ameliorarea status-ului hemo-
dinamic – se recomandă embolectomia chirurgicală, 
acolo unde ea este disponibilă (din punct de vedere al 
experienţei și dotării corespunzătoare). Ca alterna tivă 
la tratamentul chirurgical, abordul percutan direc ţio-
nat pe cateter poate fi  avut în vedere acolo unde el este 
disponibil (la fel, ca posibilităţi și experienţă). În aces-
te cazuri, decizia terapeutică trebuie luată de o echipă 
interdisciplinară, care să includă chirurgul toracic, re-
spectiv cardiologul intervenţionist. 

5.8.2 Embolia pulmonară fără șoc sau 
hipotensiune (embolia pulmonară cu risc 
intermediar sau scăzut)
În majoritatea cazurilor de EP fără alterare hemodi-

namică, HGMM sau Fondaparinux, administrate s.c. în 
doze ajustate la greutate, fără monitorizare, reprezintă 
tratamentul de elecţie, cu excepţia cazurilor cu afectare 
renală severă. 

Pacienţii care nu prezintă stare de șoc sau hipotensi-
une necesită o stratifi care suplimentară a riscului, după 
confi rmarea diagnosticului de EP. Această evaluare a 
riscului trebuie începută printr-o evaluare cu ajutorul 
unui scor validat clinic, preferabil PESI sau PESIs.

La pacienţii cu risc scăzut în clasa PESI I sau II, și, 
foarte probabil, și la cei cu PESIs 0 (Tabelul 9), poate fi  
luată în considerare externarea precoce, cu tratament 
ambulator, dacă acest lucru este considerat feza bil, în 
funcţie de complianţa pacientului, suportul familiei/
apar ţinătorilor, respectiv nivelul social. Pentru toţi cei-
lalţi pacienţi trebuie avută în vedere evaluarea func ţiei 
VD prin ecocardiografi e (sau angio-CT), respectiv de-
terminarea nivelului troponinelor cardiace. 

Pe baza rezultatelor unui studiu randomizat recent 
publicat253, respectiv a datelor expuse în secţiunea refe-
ritoare la evaluarea prognostică, pacienţii cu EP acută, 
ecocardiografi e sau CT indicând prezenţa disfuncţiei 
VD, cu troponine cardiace pozitive, aparţin grupului de 
risc intermediar-înalt (Tabelul 9). Tromboliza sistemi-
că, cu doză completă, ca terapie de reperfuzie primară, 
poate preveni eventuale decompensări hemodinamice/
colaps cu risc vital, dar acest benfi ciu e contrabalansat 
de riscul crescut de AVC hemoragic sau de hemoragie 
non-intracraniană majoră253. În aceste condiţii, trom-
boliza sistemică nu se recomandă de rutină ca terapie 
primară la pacienţii cu EP cu risc intermediar-înalt, ci 
doar în cazurile în care apar semne clinice de decom-

complicaţie hemoragică majoră în timpul celor 3 luni 
de urmărire237.

Valoarea metodelor imagistice (ecocardiografi e sau 
TC) pentru excluderea disfuncţiei VD anterior exter-
nării precoce nu a fost evaluată in trialuri clinice. 

Tabelul 12 sumarizează design-urile trialurilor cli-
nice recente care au urmărit evoluţia la 3 luni a pacien-
ţilor cu EP care au fost externaţi precoce sau trataţi în 
ambulator. În ansamblu, proporţia pacienţilor identi-
fi caţi ca eligibili pentru tratament ambulator s-a situat 
între 13 și 51%348. Două dintre aceste studii au fost ran-
domizate, unul cu pacienţi care fi e au primit tratament 
în spital doar 3 zile (după care s-a realizat externarea), 
fi e tratamentul s-a realizat complet în spital349, cel de-al 
doilea – cu pacienţi care au primit tratament anticoa-
gulant în ambulator (pacienţii fi ind externaţi în decurs 
de 24 de ore) sau parţial în spital217. Primul dintre aces-
tea, un studiu în care s-a utilizat prospectiv o regulă de 
predicţie care să defi nească riscul scăzut, s-a fi nalizat 
prematur, datorită unei incidenţe crescute a mortali-
tăţii pe termen scurt în grupul cu externare precoce; 
2 pacienţi (2,8%) din acest grup au decedat precoce, 
unul prin hemoragie gastro-intestinală, celalalt prin 
stop cardiac, prezentând tromb la nivelul inimii drepte. 
Mortalitatea globală a fost de 4,2% în grupul cu exter-
nare precoce, faţă de 8,3% în grupul pacienţilor tra-
taţi în spital349. În cel de-al doilea trial, mai mare, s-a 
înregistrat un caz de deces nelegat de TEV în fi ecare 
grup de tratament (0,6%); un pacient din grupul tratat 
în ambulator (0,6%), vs. nici unul din cel de-al doilea 
grup, a prezentat TEV recurent non-fatal217. Într-o me-
ta-analiza a 14 studii (majoritatea cohorte), incidenţa 
globală a TEV recurent, hemoragiilor majore și mor-
talităţii de orice cauză, nu a prezentat diferenţe semni-
fi cative între pacienţii urmăriţi, fi e ei trataţi ambulator, 
trataţi iniţial în spital, apoi externaţi precoce sau trataţi 
complet în spital351.

5.8 Strategii terapeutice
Un algoritm recomandat în privinţa strategiilor tera-

peutice de urmat în faţa EP acute e prezentat în Figura 
5.

5.8.1 Embolia pulmonară cu șoc sau hipotensiune 
(embolia pulmonară cu risc crescut)
Pacienţii cu EP cu stare de șoc sau hipotensiune pre-

zintă un risc crescut de mortalitate intraspitalicească, 
mai ales în primele ore de la internare. În afara supor-
tului hemodinamic și respirator, HNF i.v. reprezintă 
preparatul cu care trebuie începută anticoagularea, 
HGMM, respectiv Fondaparinux nefi ind testate, până 
în prezent, în situaţii de hipotensiune și șoc (la debu-
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pacienţii cu EP confi rmată, dar fără risc crescut, atunci 
când se au în vedere implicaţiile clinice ale evaluării 
prognostice – și în particular alegerea strategiei tera-
peu tice la pacienţii cu risc intermediar-înalt – e nevoie 
de studii suplimentare. Va fi  necesară, astfel, o abor dare 
aprofundată asupra următoarelor aspecte: (i) dacă do-
zele reduse de trombolitic i.v. sunt într-adevăr sigure și 
efi ciente, respectiv (ii) dacă terapia percutană direcţio-
nată pe cateter poate evolua, astfel încât să devină larg 
accesibilă (inclusiv ca preţ) și să reprezinte o alterna-
tivă terapeutică uzuală. Rezultatele trialurilor de fază 
III asupra noilor anticoagulante orale utilizate în tra-
tamentul EP și pentru prevenţia secundară a TEV par 
convingătoare. Totuși, este necesară încă, pas cu pas, 
acumularea unei anumite experienţe clinice cu aceste 
preparate noi, utilizate în condiţiile „lumii reale”. Nu 
în ultimul rând, sunt necesare alte trialuri de manage-
ment pentru „cristalizarea” criteriilor care să permită 
externarea precoce, respectiv tratamentul în ambulator 
al pacienţilor cu EP acută cu risc scăzut. 

pensare hemodinamică. Embolectomia pulmonară 
chi rurgicală sau terapia intervenţională direcţionată pe 
cateter pot fi  considerate ca alternative, proceduri „de 
sal vare” la pacienţii cu EP cu risc intermediar-înalt, la 
care decompensarea hemodinamică pare iminentă, iar 
riscul hemoragic anticipat sub tratament trombolitic 
rămâne mare.

Alţi markeri biologici, cum ar fi  BNP, NT-proBNP si 
H-FABP, ar deţine valoare aditivă prognostică, pe lângă 
parametrii clinici și imagistici, așa cum arată studiile pe 
cohorte; implicaţiile lor terapeutice nu au fost evaluate, 
încă, în trialuri prospective.

Pacienţii normotensivi din clasa PESI III sau de clasă 
mai înaltă, sau PESIs cel puţin 1, la care ecocardiografi a 
(angio-CT) sau troponinele cardiace sau ambele sunt 
normale, aparţin grupului de risc intermediar-scăzut. 
Tratamentul anticoagulant este indicat. Datele existen-
te nu susţin terapia de reperfuzie primară. Nu există 
evidenţe care să sugereze că repausul la pat ar avea un 
efect benefi c asupra evoluţiei clinice a acestor pacienţi. 

5.9 Zone de incertitudine
Deși un mare număr de studii pe cohorte de pa ci-

enţi a contribuit la ameliorarea stratifi cării riscului la 

Tabelul 12. Design-ul trialurilor multicentrice recente având ca obiectiv tratamentul ambulator al EP acute (modifi cat după (348))
Autor Design Criterii de includere Principale criterii de excludere Pacienţi incluşi Tratament

Aujesky217 Open-label
Randomizat
Non-inferioritate
19 centre (UPU)
Externare în decurs de 24h vs 
tratament în spital

Vârsta ≥18 ani
EP acută confi rmată
Clasa PESI I sau II

TA <100 mmHg
Durere necesitând opioide
Hemoragie activă sau risc crescut
Obezitate severă
CCrl <30 ml/min.
Istoric de TIH
Imposibilitatea realizării trat. în ambulator

344
(după screening-ul a 1557 
pacienţi)

Ambele braţe:
Enoxaparin s.c. de 2x/zi;
suprapunerea cu AVK
(“precoce”)

Otero349 Open-label
Randomizat
9 centre
Externare după 3-5 zile vs. trata-
ment în spital 

Vârsta ≥18 ani
EP acută confi rmată
Risc scăzut după regula de 
predicţie clinică Uresandi350

Instabilitate hemodinamică
Troponina T
 ≥0,1ng/ml
Disfuncţie VD (ETT)
Risc hemoragic crescut
Comorbidităţi severe
SO2 <93%
BPOC, astm
Obezitate extremă

132
(din 1016 pacienţi supusi 
screening-ului)

Ambele braţe:
HGMM s.c. cu suprapunerea AVK 
(din z. 10)

Zondag347 Cohortă prospectivă
12 centre (UPU)
Toţi trataţi în ambulator, exernaţi în 
decurs de 24h

Virsta≥18 ani
EP acută confi rmată

Instabilitate hemodinamică
Hemoragie activă sau risc crescut
Necesar de O2 
Cl Cr <30 ml/min.
Insufi cienţă hepatică
Istoric de TIH
Imposibilitatea realizării tratam. în ambulator 

297
(din 581 pacienţi supuşi 
screening-ului)

Nadroparin s.c. o dată/zi;
suprapunerea AVK
(din z. 1)

Agterof237 Cohortă prospectivă 5 centre (UPU)
Externare în decurs de 24h

Vârsta ≥18 ani
EP acută confi rmată
NT-proBNP
<500 pg/ml

Instabilitate hemodinamică
Hemoragie activă sau risc crescut
Comorbidităţi severe
Durere cu analgezie i.v. 
Necesar de O2 
Creatinină >150 μmol/l
Imposibilitatea realizării tratam. în ambulator 

152
(din 351 pacienţi supuşi 
screening-ului)

HGMM s.c. o dată/zi;
suprapunerea AVK („precoce”)

TA=tensiune arterială; BPOC=bronhopneumopatie cronică obstructivă; ClCr=clearance al creatininei; UPU=unitate de primire a urgenţelor; TIH=trombocitopenie indusă de Heparina; HGMM=heparine cu greutate moleculară mică; 
NT-proBNP=N-terminal pro-peptid natriuretic cerebral; EP=embolie pulmonară; PESI=index de severitate a emboliei pulmonare (vezi tabelul 7); VD=ventricul drept; ETT=ecocardiografie transtoracică; AVK=antagonişti ai vitaminei K.
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6. DURATA ANTICOAGULĂRII
Scopul tratamentului anticoagulant la pacienţii cu EP 
este de a preveni recurenţa TEV. În majoritatea cazuri-
lor sunt utilizate AVK, în timp ce HGMM sunt prefe-
rate la pacienţii cu TEV și cancer356,357. Trei noi agenţi 
anticoagulanţi orali au fost evaluaţi în tratamentul pe 
termen lung al TEV. Majoritatea studiilor axate pe tra-
tamentul anticoagulant pe termen lung pentru TEV au 
inclus pacienţi cu TVP, cu sau fără EP, și numai un sin-
gur studiu s-a axat în special pe pacienţii cu EP358. Inci-
denţa TEV recurent nu depinde de manifestarea clinică 

Recomandări de implantare a fi ltrelor venoase

Recomandări Clasaa Nivel de 
evidenţăb Referinţec

Filtrul de VCI va fi  considerat la cei cu EP acută şi 
contraindicaţie absolută de anticoagulare

IIa C

Filtrul de VCI se recomandă în caz de recurenţă a 
EP în ciuda nivelelor terapeutice de anticoagulare

IIa C

Folosirea de retina a fi ltrelor de VCI la pacienţi cu 
EP nu este recomandată

III A  341, 355

VCI = vena cava inferioară; EP = embolie pulmonară
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Figura 5. Strategii de management în EP acută în funcţie de risc (vezi Tabelul 9 pentru defi nirea categoriilor de risc).
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a primului eveniment (de exemplu, aceasta este simila-
ră după EP și după TVP); cu toate acestea, la pacienţii 
care au prezentat iniţial EP, TEV recurentă se prezintă 
mai frecvent ca EP simptomatică în timp ce, la pacienţii 
care au suferit iniţial TVP, TEV tinde să reapară mai 
frecvent ca TVP359.

Studiile clinice au evaluat diverse durate ale tratamen-
tului anticoagulant pentru TEV. Principalele concluzii 
ale acestor studii au fost (i) pacienţii cu EP ar trebui să 

pri mească cel puţin 3 luni de tratament anticoagulant, 
(ii) după întreruperea tratamentului anticoagulant, ris-
cul de recurenţă dacă anticoagulante sunt oprite după 
6 sau 12 luni este considerat similar cu cel de al opririi 
după 3 luni și (iii) tratamentul cu durată nedeterminată 
reduce riscul de TEV recurent cu aproximativ 90%, dar 
acest benefi ciu este parţial diminuat de riscul anual de 
hemoragii majore de peste 1%, asociat tratamentului 
anticoagulant360-363. În general, AVK sunt foarte efi cien-

Recomandări de tratament în faza acută

Recomandări Clasaa Nivel de 
evidenţăb Referinţec

EP fără şoc sau hipotensiune (risc intermediar sau scăzut)
Anticoagulare: combinaţie de tratament injectabil cu AVK

Se recomandă începerea imediată a terapeia anticoagulante injectabile la pacienţii cu probabilitate înaltă sau intermediară de EP (în timp ce continua 
testele diagnostice) 

I C 352

HGMM sau Fondaparinux reprezintă forma recomandată de terapie anticoagulantă injectabilă în faza acută pentru majoritatea pacienţilor
I A

273, 274,
281, 353

În paralel cu anticoagularea injectabilă, trebuie începută administrarea AVK, cu INR ţintă de 2,5 (între 2 şi 3) I B 352, 354
Anticoagulare: noile anticoagulante

Rivaroxaban (15 mg x2/zi pentru 3 săptămâni, urmat de 20 mg/zi) poate fi  o alternativă la combinaţia între anticoagularea injectabilă şi cea cu AVK I B 296
Apixaban (10 mg x2/zi pentru 7 zile, apoi 5 mgx2/zi) poate fi  folosit ca alternativă la combinaţia între anticoagularea injectabilă şi cea cu AVK I B 297
Dabigatran (150 mg x2/zi sau 110 mgx2/zi pentru cei > 80 ani sau cei cu tratament cu Verapamil) poate fi  folosit ca o alternative la tratamentul cu AVK 
după anticoagularea injectabilă din faza acută

I Be 293, 294

Edoxaban* poate fi  administrat ca alternativă la tratamentul cu AVK după terapia anticoagulantă din faza acută I B 298
Noile anticoagulante orale (rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban) nu sunt recomandate la pacienţii cu insufi cienţă renală severăf

III A
293, 

295-298
Tratament de reperfuzie

Tromboliza sistemică de retina nu este recomandată la pacienţii fără şoc sau hipotensiune III B 253
Se recomandă monitorizarea atentă la pacienţii cu EP cu risc intermediar-înalt pentru detecţia precoce a decompensării hemodinamice şi iniţierea 
imediată a terapiei de reperfuzie “de salvare” 

I B 253

Tromboliza trebuie considerată la cei cu EP cu risc intermediaar-înalt şi decompensare hemodinamică IIa B 252, 253
Se recomandă embolectomia pulmonară la pacienţii cu EP cu risc intermediar-înalt la care se estimează risc de sângerare sub terapie tromboliticăg IIb C
Administrarea tromboliticului direct pe cateter trebuie considerate la pacienţii cu EP cu risc intermediar-înalt la care se estimează risc de sângerare sub 
terapie trombolitică sistemicăg IIb B 336

Externare şi tratament în ambulator
Se poate lua în considerare externarea rapidă şi continuarea tratamentului în ambulator la pacienţii cu EP cu risc scăzut la care poate fi  asigurată 
îngrijirea şi terapia anticoagulantă la domiciliu 

IIa B
217,237, 347, 

349
*ATENŢIE: Edoxaban este încă studiat privind tratamentul trombembolismului venos în Uniunea Europeană
HGMM = Heparină cu greutate moleculară mica, EP = Embolie pulmonară, AVK = antivitamine K
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
d Vezi tabelul 7 pentru definirea categoriilor de risc
e RE-COVER şi RE-COVER II sunt considerate trialuri mari
f  Clearance la creatinină <30 mL/min pentru rivaroxaban, dabigatran şi edoxaban şi <25 mL/min pentru apixaban
g Dacă este disponibilă local

Recomandări de tratament în faza acută

Recomandări Clasaa Nivel de 
evidenţăb Referinţec

EP cu şoc sau hipotensiune (risc înalt)
Anticoagularea intravenoasă cu HNF trebuie initiate imediat la pacienţii cu EP cu risc înalt I C
Terapia trombolitică este recomandată I B 168
Embolectomia pulmonară chirurgicală este recomandată la cei la care tromboliza este contraindicată sau a eşuatd I C 313
Tratamentul trombolitic direct pe cateter poate fi  o alternativă la embolectomia chirurgicală la cei la care tromboliza sistemică (doză întreagă) este 
contraindicată sau a eşuatd

IIIa C

EP = embolie pulmonară; HNF= Heparină nefracţionată; 
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţe; d Dacă este disponibilă local
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relativ ridicat de recurenţă, pe termen lung (1,5-2,0): 
(i) unul sau mai multe episoade anterioare de TEV, (ii) 
sindromul anticorpilor antifosfolipidici, (iii) trombofi -
lie ereditară și (iv) tromboză reziduală în venele proxi-
male. Un factor de risc suplimentar pentru recurenţa 
după un episod de EP a fost raportat ca fi ind persistenţa 
disfuncţiei VD la externare, evaluată ecocardiografi c366. 
Pe de altă parte, un test D-dimer negativ la o lună de la 
întreruperea tratamentului cu VKA s-a dovedit a fi  un 
factor protectiv împotriva recurenţei TEV (RR 0,4)367.

Dintre pacienţii cu trombofi lie moleculară, pacienţii 
cu lupus, cei cu un defi cit confi rmat de proteină C sau 
proteină S, precum și pacienţii homozigoţi cu factor V 
Leiden sau homozigoţi pentru protrombina G20210A 
(PTG20210A), pot fi  candidaţi pentru tratament anti-
coagulant pe o perioadă nedeterminată după un prim 
episod de TEV neprovocat. Nu s-a dovedit până în pre-
zent benefi ciul clinic al tratamentului anticoagulant 
prelungit în cazul purtătorilor heterozigoţi de factor V 
Leiden sau PTG20210A.

Nu sunt evaluate în mod corespunzător nici sco-
rurile privind riscul hemoragic pentru pacienţii care 
primesc tratament anticoagulant pentru TEV. Bazat pe 
dovezile disponibile în prezent, factorii de risc pentru 
sângerare includ: (i) vârsta înaintată (în special >75 
ani), (ii) hemoragie în sfera gastrointestinală în ante-
cedente (în special în cazul în care nu este asociată cu 
o cauză reversibilă sau tratabilă), (iii) accident vascular 
cerebral, fi e hemoragic, fi e ischemic, (iv) boli renale sau 
hepatice cronice, (v) tratamentul antiplachetar conco-
mitent (de evitat, dacă este posibil), (vi) alte boli acute 
sau cronice grave, (vii) control anticoagulant defi citar 
și (viii) monitorizarea sub-optimală a tratamentului 
anti coagulant.

Având în vedere în permanenţă evaluarea riscului 
de reapariţie a TEV și a riscului hemoragic, pacienţii 
cu EP neprovocată ar trebui să primească tratament cu 
VKA pentru cel puţin 3 luni. După această perioadă, 
tratamentul anticoagulant pe perioadă nedeterminată 
trebuie luat în considerare doar la pacienţii cu un prim 
episod de TVP proximală neprovocată sau EP nepro-
vocată și un risc scăzut de sângerare, cu condiţia că 
aceasta conduită terapeutică să fi e în concordanţă cu 
preferinţa pacientului. De reţinut că termenul «antico-
agulare pe perioadă nedeterminată» nu este sinonim cu 
«tratament pe tot parcursul vieţii»; aceast termen indi-
când strict faptul că durata tratamentului nu poate fi  
defi nită la trei luni de urmărire după evenimentul acut. 
La acești pacienţi, opţiunea de a întrerupe tratamentul 
anticoagulant ar trebui reevaluată periodic, pe baza 

te în prevenirea apariţiei recurenţelor TEV în timpul 
tratamentului, dar ele nu elimina riscul de recurenţă 
ulterioară după întreruperea tratamentului361,362. Astfel, 
tratamentul anticoagulant va fi  întrerupt atunci când 
riscul hemoragic asociat tratamentului anticoagulant 
și inconvenientul de a continua tratamentul depășesc 
riscul apariţiei unui episod de TEV recurent.

Cancerul activ este un factor de risc major pentru 
recurenţa TEV, rata de recurenţă fi ind de aproximativ 
20% în primele 12 luni după primul eveniment364,365. 
Prin urmare, pacienţii cu cancer sunt candidaţi pentru 
tratament anticoagulant pe perioadă nedeterminată 
după un episod iniţial de EP. Într-un studiu randomi-
zat care a inclus pacienţi cu TVP și cancer, dalteparina 
ca HGMM, administrată în doză de 200 U/kg o dată 
pe zi timp de 4-6 săptămâni, urmată de 75% din doza 
iniţială administrată o dată pe zi timp de până la 6 luni, 
a fost mai efi cientă decât warfarina în prevenirea recu-
renţei TEV278. În consecinţă, se recomandă tratament 
cu HGMM pe o durată de cel puţin 3-6 luni pentru pa-
cienţii cu TEV și cancer (a se vedea secţiunea 8.2). Exis-
tă evidenţe incerte privind administrarea tratamentului 
optim după primele 6 luni, dar tratamentul cu HGMM 
sau VKA se recomandă atâta timp cât boala este consi-
derată activă.

Cu excepţia pacienţilor cu cancer, riscul de recuren-
ţă a TEV după întreruperea tratamentului este legat de 
caracteristicile primului episod de TEV. Un studiu care 
a urmărit pacienţi cu un prim episod de EP acută a con-
statat că rata de recurenţă după întreruperea tratamen-
tului a fost de aproximativ 2,5% pe an de la episodul 
de EP asociat cu factori de risc reversibili, comparativ 
cu 4,5% pe an după un episod de EP neprovocată (ne-
asociată cu factori de risc reversibili)358. S-au observat 
rezultate similare și în alte studii prospective la pacien-
ţii cu TVP360. Rata de recurenţă poate fi  mai mare, de 
până la 10%, în primul an după întreruperea tratamen-
tului anticoagulant. După cum s-a menţionat în intro-
ducere, TEV este considerat a fi  “provocat” în prezenţa 
unui factor de risc temporar sau reversibil (cum ar fi  o 
intervenţie chirurgicală, traumatisme, imobilizare, sar-
cina, utilizarea contraceptivelor orale sau a terapiei de 
substituţie hormonală) la momentul diagnosticului, și 
“neprovocat” în absenţa acestora. Pentru pacienţii cu 
EP provocată, tratamentul cu un AVK timp de 3 luni 
este preferabil unei perioade mai scurte. Nu este reco-
mandat, în general, tratamentul ce depășește 3 luni cu 
condiţia să nu mai existe un factor de risc tranzitor358.

Evaluarea riscului de recurenţă la pacienţii cu EP ne-
provocată este mult mai complexă54-56. Următorii fac-
tori de risc pot facilita identifi carea pacienţilor cu risc 



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



În studiul RE-MEDY, 2866 pacienţi au fost rando-
mizaţi pentru a primi dabigatran 150 mg de două ori pe 
zi, sau warfarină (INR 2-3). Dabigatran nu a fost inferi-
or warfarinei în prevenirea recurenţelor simptomatice 
în cazul TEV confi rmat sau în cazurile de deces deter-
minat de TEV (HR 1,44; 95% CI 0,78-2,64; p = 0,01 
pentru non-inferioritate)370. Rata sângerărilor majore a 
fost de 0,9% la pacienţii care au primit dabigatran în 
raport cu 1,8% în cazul pacienţilor care au primit war-
farină (HR 0,52; 95% CI 0,27-1,02). În studiul RE-SO-
NATE, 1353 pacienţi au fost randomizaţi cu dabigatran 
sau placebo pentru o anticoagulare suplimentară pe o 
perioadă de 6 luni370. Dabigatranul a fost asociat cu o 
reducere de 92% a riscului în cazul TEV simptomatic 
recurent sau în caz de deces inexplicabil (HR 0,08; 95% 
CI 0,02-0,25). Un procent de sângerări majore de 0,3% 
a fost observat în grupul de studiu care a primit dabi-
gatran vs. 0% în grupul placebo; Sângerările majore sau 
sângerările CRNM au apărut la 5,3% și respectiv 1,8% 
dintre pacienţi (HR 2,92; 95% CI 1,52-5,60)370.

 Studiul randomizat dublu-orb EINSTEIN Extensi-
on, a evaluat efi cacitatea și siguranţa administrării ri-
varoxabanului pentru tratamentul prelungit al VTE295 
Un tratament suplimentar de 6 sau 12 luni cu rivaro-
xaban (20 mg odată pe zi) a fost comparat cu placebo la 
pacienţii care au fi nalizat 6-12 luni de tratament antico-
agulant pentru un prim episod de TEV. Rivaroxabanul 
a avut efi cienţă superioară comparativ cu placebo pen-
tru prevenirea TEV recurente (1,3% vs. 7,1%, HR 0,18, 

unui echilibru dinamic între riscul de recidivă și riscul 
hemoragic. Se recomandă tratament anticoagulant pe 
tot parcursul vieţii pentru majoritatea pacienţilor cu un 
al doilea episod de TVP sau EP neprovocată.

Două studii recente care au inclus în total 1224 de 
pacienţi care au primit tratament cu aspirină pe termen 
lung (după încetarea tratamentului anticoagulant oral 
standard), au arătat că această conduită terapeutică a 
fost asociată cu o reducere cu 30-35% a riscului de re-
cidivă după TVP și/sau EP neprovocată368,369. Aceasta 
corespunde cu mai puţin de jumătate din reducerea ris-
cului realizată de tratamentul anticoagulant oral; pe de 
altă parte, ratele de sângerare asociate tratamentului cu 
aspirină au fost reduse (Tabelul 13).

6.1. Noi anticoagulante orale pentru tratamentul 
extins
Trei NACO au fost evaluate pentru tratamentulul 

extins al pacienţior cu TVP: dabigatran, rivaroxaban 
și apixaban. În toate aceste studii, pacienţii cu EP re-
prezintă aproximativ o treime din întreaga populaţie 
inclusă în studiu, în timp ce două treimi au fost repre-
zentate de pacienţii cu TVP, dar fără semne clinice evi-
dente pentru EP. Pentru a fi  incluși în studiu, pacienţii 
trebuiau să fi  parcurs faza tratamentului iniţial și pe 
termen lung cu anticoagulante. Design-ul și principa-
lele concluzii ale studiilor recente realizate pe anticoa-
gularea extinsă sunt cuprinse în Tabelul 13. Dabigatran 
a fost comparat cu warfarina sau cu placebo în două 
studii diferite. 

Tabelul 13. Studii clinice privind tratamentul prelungit in tromboembolismul venos

Studiu Substanţa actvăa Comparator Design
Reducerea 

preconizată 
Durata 

tratamentului
Nr. Pacienţi 

inrolaţi 
Rata de TEV în 
grupul control

Reducerea riscului 
pentru recurenţe-

le TEV

Sângerare majo-
ră sau CRNM în 
grupul activa

RE-SONATE370 Dabigatran
150 mg b.i.d.c

Placebo Superior 70% 6 luni 1343 5.6% 92% 5.3%

RE-MEDY370 Dabigatran
150 mg b.i.d.c

Warfarină
(INR 2–3)

Non-inferior Creştere 
absolută

<2.8

18-36 luni 2856 1.3% Diferenţă de risc,
0,38% vs. AVK

5.6% (vs. 10.2% în 
grupul care a primit 

warfarină)
EINSTEIN
Ext295

Rivaroxaban
20 mg zilnic

Placebo Superior 70% 6-12 luni 1196 7.1% 82% 6%

AMPLIFY
Ext371

Apixaban
5.0 mg b.i.d.

Placebo Superior 41% 12 luni 2486 8.8% 80% 4.2%

Apixaban
2.5 mg b.i.d.d

81%

3%
WARFASA368 Aspirină Placebo Superior 40% ≥ 24 luni 402 11.2% b 40% 1% b

ASPIRE369 Aspirină Placebo Superior 30% 4 ani (actual 27 luni) 822 7.5%b 20% 1.7%b

b.i.d.=de două ori pe zi; CRNM=relevanţă clinică non-majoră; SD=deviaţie standard; AVK=antagonişti ai vitaminei K; TEV=tromboembolism venos.
a Activ reprezintă în tabel trombina sau factorul Xa (sau aspirina), care au fost testate; grupul martor a primit, de asemenea, anticoagulant (un antagonist al vitaminei K), în unele din studii.
b Incidenţa pacienţilor într-un an;
c Dozele aprobate doze de dabigatran sunt 150 mg de două ori pe zi şi 110 mg de două ori pe zi; 
d Aceasta este doza aprobată de apixaban pentru tratamentul prelungit.
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efi   ciente (în ceea ce privește prevenirea recurenţelor 
simptomatice sau fatale ale TEV) și sigure (în special 
din punctul de vedere al sângerarilor majore) - proba-
bil mai sigure decât tratamentul standard cu standard 
VKA.

7. HIPERTENSIUNEA PULMONARĂ TROMBOEMBOLICĂ 
CRONICĂ

Hipertensiune pulmonară tromboembolică cronică 
(HPTC) este o boală debilitantă cauzată de obstrucţia 
cronică a ramurilor mari ale arterelor pulmonare. Deși 
nu este cunoscută prevalenţa și incidenţa anuală exactă 
a HPTC, datele din Regatul Unit sugerează că această 
condiţie se poate produce la aproximativ cinci persoa-
ne la un milion de locuitori pe an378.

Conform Ghidului de hipertensiune pulmonară 
(HP) din 2009 al Societăţii Europene de Cardiologie379, 
și a clasifi cării recente a HP380, HPTC este menţionată 
ca un subgrup distinct (grupul 4). 

Hipertensiunea pulmonară tromboembolică cronică 
a fost raportată ca fi ind o complicaţie pe termen lung a 
EP, cu o incidenţă cumulativă raportată de 0,1-9,1% în 
primii doi ani după un eveniment EP simptomatic381. 
Marja mare de eroare se datorează, probabil biasurilor 
de raportare, absenţei simptomelor precoce, precum și 
difi cultăţii de a diferenţia episoadele de EP acut “adevă-
rate” de episoadele de EP acut suprapuse pe HPTC pre-
existentă. Screening-ul de rutină pentru HPTC după 
EP nu este susţinut de dovezile actuale, iar un număr 
semnifi cativ de cazuri HPTC se dezvoltă în lipsa unor 
EP acute precedente.

95% CI 0,09-0,39). Sângerările majore non-fatale s-au 
înregistrat la 0,7% dintre pacienţii din grupul cu rivaro-
xaban faţă de nici unul în grupul tratat cu placebo. In-
cidenţa sângerărilor majore sau sângerărilor CRNM a 
fost de 6,0% în grupul care a primit rivaroxaban și 1,2% 
în grupul placebo (HR 5,19; 95% CI 2,3-11,7).

AMPLIFY Extension a fost un studiu dublu-orb, în 
care pacienţii cu TEV au fost randomizaţi pentru a pri-
mi două doze diferite de apixaban (2,5 mg sau 5 mg 
de două ori pe zi) sau placebo371. Pacienţii au fost eli-
gibili pentru includerea în studiu dacă a existat o eva-
luare clinică în ceea ce privește continuarea sau înceta-
rea tratamentului anticoagulant. Medicaţia de studiu a 
fost administrată pe o perioadă de 12 luni. Recurenţele 
simptomatice de TEV sau de decesul de orice cauză au 
apărut la 11,6% dintre pacienţii care au primit placebo 
faţă de 3,8% la cei care au primit 2,5 mg de apixaban 
(HR 0,33 vs. placebo; 95% CI 0,22-0,48) și 4,2% la pa-
cienţii care au primit 5 mg apixaban (HR 0,36 vs. pla-
cebo; 95% CI 0,25-0,53). Rata de sângerare majoră a 
fost de 0,5% în grupul placebo, 0,2% în grupul care a 
primit 2,5 mg apixaban, și 0,1% în grupul care a primit 
5 mg apixaban; sângerări majore sau sângerări CRNM 
au fost înregistrate în 2,7%, 3,2% (HR 1,20 vs. placebo; 
95% CI 0,69-2,10) și respectiv 4,3% dintre pacienţi (HR 
1,62 vs. placebo; 95% CI 0,96-2,73).

În concluzie, rezultatele studiilor ce au utilizat 
ACON în tratamentul extins al TEV sunt în conformi-
tate cu cele ale studiilor care au testat acești agenţi în 
tra  tamentul fazei acute și cu durata standard a trata-
mentului anticoagulant după EP sau TEV (discutat 
în secţiunea anterioară). Studiile arată că ACON sunt 

Recomandări pentru durata anticoagulării după embolia pulmonară
Recomandari Clasaa Nivelb Refc

Pentru pacienţii cu EP secundar unui factor de risc tranzitoriu (reversibil), anticoagularea orală este recomandată timp de 3 luni. I B 358
Pentru pacienţii cu EP fără factori de risc secundari, anticoagularea orală este recomandată pentru cel puţin 3 luni. I A 363, 372-374
Anticoagularea orală extinsă trebuie luată în considerare pentru pacienţii cu un prim episod de EP neprovocat şi cu risc scăzut de sângerare . IIa B 375
Tratamentul anticoagulant pe o durată nedeterminată este recomandat pentru pacienţii cu un al doilea episod de EP neprovocat. I B 360
Rivaroxaban (20 mg o dată pe zi), dabigatran (150 mg două ori pe zi, sau 110 mg de două ori de zi pentru pacienţii cu vârsta peste 80 de ani 
sau cei afl aţi în tratament concomitent cu verapamil) sau apixaban (2,5 mg de două ori pe zi) ar trebui să fi e considerate ca o alternativă la 
VKA (cu excepţia pacienţilor cu insufi cienţă renală severă) dacă tratamentul anticoagulant prelungit este necesar.d

IIa Be 295, 370, 371

La pacienţii care primesc tratament anticoagulant extins, raportul risc-benefi ciu al continuării unui astfel de tratament trebuie reevaluat la 
intervale regulate. 

I C 

La pacienţii care refuză să ia sau sunt în imposibilitatea de a tolera orice formă de anticoagulante orale, aspirina poate fi  administrată pentru 
profi laxia TEV. 

IIb B 368, 369

Pentru pacienţii cu EP şi neoplasm, dozele de LMWH administrate subcutanat ajustate cu greutatea pacientului trebuie luate în considerare 
pentru primele 3-6 luni. 

IIa B 278, 376, 377

Pentru pacienţii cu EP şi neoplasm, tratamentul anticoagulant prelungit (dincolo de primele 3-6 luni) ar trebui să fi e luat în considerare pentru 
o perioadă nedeterminată sau până când neoplazia este vindecată. 

IIa C 

EP = embolie pulmonară; LMWH - heparina cu greutate moleculară mică, 
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe bibliografice
d Date privind pacienţii care iau noi anticoagulante orale noi pentru profilaxia secundară a EP pe termen lung nu sunt încă disponibile.
e se referă la dovezile disponibile pentru fiecare medicament în parte.
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nară391. Această condiţie poate apare consecutiv unui 
status de încărcare de volum sau de presiune a unui pat 
vascular neafectat în prealabil, sau poate fi  determinată 
de hipoxie, infecţie sau infl amaţie.

7.3 Prezentarea clinică și diagnostic
Vârsta medie a pacienţilor la diagnosticarea HPTC 

este de 63 ani, ambele sexe fi ind afectate în mod egal392, 
iar cazurile la copii sunt rare393,394. Semnele și simpto-
mele clinice sunt non- specifi ce sau absente în perioada 
precoce de dezvoltare a HPTC, cu semne de insufi cien-
ţă cardiacă dreaptă ce devin din ce în ce mai evidente 
doar în boala avansată; astfel, diagnosticul precoce ră-
mâne o provocare în HPTC, cu o mediană a intervalu-
lui de 14 luni între debutul simptomelor și diagnostic 
în centrele specializate392. Atunci când sunt prezente, 
simptomele HPTC pot fi  asemănătoare cu EP acută sau 
hipertensiunea arterială pulmonară idiopatică (HPI); 
în acest ultim context, edemele și hemoptizia apar mai 
frecvent în HPTC, în timp ce sincopa este mai frecven-
ta la HPI.

Diagnosticul de HPTC se bazează pe evaluarea anu-
mitor criterii obţinute după cel puţin 3 luni de anticoa-
gulare efi cientă, cu scopul de a discrimina această con-
diţie de EP “sub- acută”. Aceste criterii sunt:

- presiune arterială pulmonară medie ≥25 mmHg, 
cu presiune capilară pulmonară ≤15 mmHg; 

- defect de perfuzie la scintigrama de perfuzie lo-
calizat la cel puţin un segment (segmentar), sau 
obstrucţie pulmonară arterială la angio-CT cu 

7.2 Fiziopatologie
Dovezile disponibile indică faptul că HPTC este ca-

uzată în primul rând de tromboembolism pulmonar. 
Într-un registru internaţional recent, istoricul clinic de 
TVP a fost înregistrat în 80% din pacienţii cu HPTC382. 
Anticoagularea inadecvată, trombozele masive, trom-
bii reziduali, precum și TVP recurente, pot contribui 
la dezvoltarea HPTC. Pe de altă parte, HPTC nu are un 
profi l de factori de risc asemănător TVP și a fost aso-
ciat cu un numar mic de factori specifi ci predispozanţi 
pentru tromboză. Aceștia includ prezenţa anticoagu-
lantului lupic sau a anticorpilor antifosfolipidici și ni-
velurile ridicate de factor de coagulare VIII4,383. S-a 
pre supus că, la unii pacienţi, EP poate fi  urmat de un 
pro ces de remodelare vasculară pulmonară modulat 
de infecţie384, infl amaţie385, celule sușe care circulante și 
lo calizate vascular386,387, substituţie hormonală tiroidia-
nă, sau malignitate4. Hipercoagulabilitatea, eritrocitele 
cu tendinţă la agregare, trombocitemia și fi brinogenul 
“non-clivabil” pot contribui la obliterarea în continuare 
a arterelor pulmonare388. În plus, factorii de risc non- 
plasmatici cum ar fi  splenectomia, șuntul ventriculoa-
trial pentru terapia hidrocefaliei, boala infl amatorie a 
intestinului și osteomielita cronică, sunt asociate cu o 
incidenţă mai mare și un prognostic mai nefavorabil în 
cazul HPTC4.

În afară de obstrucţia majoră a arterelor pulmona-
re, fi ziopatologia HPTC include și o boală pulmonară 
microvasculară390, care poate fi  responsabilă pentru re-
zultatul slab în unele cazuri de endarterectomie pulmo-

Figura 6. Algoritm de diagnostic al hipertensiunii pulmonare cronice (adaptat după Lang et al. (2010))397.
CT=tomografi e computerizată HTPC=hipertensiune pulmonară cronică; DSA=angiografi e cu substracţie digitalică; Eco=ecocardiografi e, angio RM=angiografi e cu rezonanţă magneticăş RT = velocitatea 
regurgitării tricuspidieneş V/Q=ventilaţie- perfuzie.
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lor, a anevrismelor și a obstacolelor vasculare complete 
precum și cu vizualizarea colateralelor bronșice.

7.4 Tratament și prognostic
Un algoritm de tratament propus pentru HPTC este 

redat în Figura 7. Endarterectomia pulmonară (EAP) 
reprezintă tratamentul de elecţie pentru această boală. 
În Europa, mortalitatea intraspitalicească este în pre-
zent de aproximativ 4,7% în centrele cu experienţă398. 
Majoritatea pacienţilor prezintă o ameliorare substan-
ţială a simptomelor și aproape o normalizare a para-
metrilor haemodinamici391,398,403. Spre deosebire de em-
bolectomia chirurgicală pentru EP acut, tratamentul 
HPTC necesită o endarterectomie adevărată a mediei 
arterelor pulmonare, care este realizată în hipotermie 
profundă și oprire cardiacă404.

Operabilitatea pacienţilor cu HPTC este determi-
nată de mai mulţi factori care nu pot fi  ușor standar-
dizaţi; acestea sunt legate de pretabilitatea pacientul la 
operaţie, de expertiza echipei chirurgicale și de resurse-
le disponibile. Criteriile generale includ clasa func ţio-
nală NYHA II-IV pre -operatorie și accesibilitatea chi-
rurgicală a trombilor din ramurile principale, lobare, 
sau segmentare ale arterelor pulmonare. Vârsta avan-
sată în sine nu constituie o contraindicaţie pentru chi-
rurgie. Nu există nici un prag al rezistenţei pulmonare 
vasculare sau un anumit grad de disfuncţie VD care se 
contraindice absolut EAP.

Pacienţii care nu vor fi  supuși unei intervenţii chi-
rurgicale, sau suferă de hipertensiune pulmonară per-
sistentă sau reziduală după EAP, au un prognostic re-
zervat. Progresele angioplastiei pulmonare cu balon 
continuă în încercarea de a face din această tehnica 
o alternativă terapeutică pentru pacienţi selectaţi, cu 
HPTC non- operabilă405-408.

Tratamentul medical optim pentru HPTC include 
administrarea de anticoagulante, diuretice și oxigen. 
Anticoagularea este recomandată pe tot parcursul vie-
ţii, chiar și după EAP. Nu există date despre efi cacitatea 
și siguranţa anticoagulantelor orale directe noi. Deși nu 
există nici un consens, plasarea de rutină a fi ltrelor în 
vena cavă nu este justifi cată prin dovezile disponibile 
până în prezent. Boala pulmonară microvasculară în 
HPTC este motivul utilizării medicamentelor aproba-
te pentru hipertensiune arterială pulmonară (HAP)409. 
Utilizarea acestor medicamente poate fi  justifi cată (i) la 
pacienţii inoperabili, (ii) la pacienţii cu hipertensiune 
pulmonară persistentă sau reziduală după EAP sau (iii) 
în prezenţa unui raport risc – benefi ciu inacceptabil 
pen tru intervenţia chirurgicală.

Antagonistul dual al endotelinei (bosentan) a fost 
evaluat timp de 16 săptămâni la 157 de pacienţi cu 

multidetecţie sau la cineangiografi a pulmonară 
convenţională.

Unii pacienţi, în special cei cu obstructie unilaterală 
completă, se pot prezenta cu hemodinamică pulmo-
nară normală în repaus, în ciuda bolii simptomatice. 
Acești pacienţi sunt de asemenea consideraţi ca având 
HPTC și gestionaţi în mod corespunzător. Lipsește încă 
o terminologie adecvată pentru a descrie această con-
diţie de boală vasculară pulmonară tromboembolică 
cronică.

Un algoritm de diagnostic al HPTC este prezentat 
în Figura 6. În timp ce angiografi a CTMD este inves-
tigaţia de elecţie pentru diagnosticul EP acut, scinti-
grafi a pulmonară de ventilaţie/perfuzie (V/Q) rămâne 
metoda imagistică de primă linie pentru diagnosticul 
HPTC, având o sensibilitate de 96-97% și o specifi citate 
90-95%395. În HPI și boala pulmonară veno-ocluzivă în 
schimb, scintigrafi ile de perfuzie sunt fi e normale, fi e 
arată doar defecte sub- segmentare396.

Cateterismul cardiac drept este un instrument esen-
ţial de diagnostic. Presiunea medie în artera pulmona-
ră, rezistenţa vasculară pulmonară, precum și presiu-
nea arterială pulmonară sunt parametri hemodinamici 
ce pot fi  evaluaţi. La candidaţii pentru chirurgie, rezis-
tenţa vasculară pulmonară are valoare prognostică398.

Angiografi a CT cu multidetecţie a devenit o tehni-
că de imagistică stabilită pentru HPTC399, dar CT per 
se, nu poate exclude boala397. Examenl CT poate ajuta 
la identifi carea complicaţiilor bolii, cum ar fi  distensia 
arterei pulmonare, rezultând în compresia trunchiului 
principal al arterei coronare stângi.

O examinare toracică CT de înaltă rezoluţie, oferă 
imagini ale parenchimului pulmonar și identifi că pre-
zenţa emfi zemului, afecţiunilor bronșice sau a bolilor 
pul monare interstiţiale, precum și a infarctului, mal-
formaţiilor vasculare și pericardice și deformări ale 
peretelui toracic. Inegalităţile de perfuzie apar ca un 
model mozaicat parenchimatos, cu zone întunecate co-
respunzătoare unei perfuzii relativ mai scăzute. Deși 
modelul de mozaic este frecvent în HPTC, acesta se 
observă în până la 12% dintre pacienţii cu hipertensi-
une arterială pulmonară400. Imagistica prin rezonanţă 
magnetică a vascularizaţiei pulmonare este considerată 
încă inferioară CT401, dar această modalitate, ca și an-
gioscopia402, ecografi a intravasculară sau tomografi a cu 
coerenţă optică, pot fi  utilizate conform experienţei și 
practicii locale.

Etapa fi nală a procesului de diagnostic este angiogra-
fi a selectivă a arterelor pulmonare în proiecţiile antero-
posterioară și laterală, cu evidenţierea anatomiei arbo-
relui pulmonar, a neregularităţilor de perete, a stenoze-
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ameliorarea capacitatăţii de efort și a clasei funcţiona-
le OMS. Nu se justifi că în prezent utilizarea “în afara 
recomandărilor” a medicamentelor aprobate pentru 
HAP, sau utilizarea de riociguat ca punte terapeutică 
până la EAP la pacienţi consideraţi a avea un risc cres-
cut din cauza hemodinamicii precare.

8. PROBLEME SPECIFICE

8.1 Sarcina
Embolia pulmonară este principala cauză de deces 

matern la femeile însărcinate în ţările dezvoltate415. Ris-
cul de trombembolism pulmonar (TEP) este mai mare 
în perioada post-partum, în special după o intervenţie 
cezariană. Recomandările profi laxiei și tratamentului 
trombembolismului venos în sarcină sunt cuprinse în 
Ghidul SEC (din 2011) de management al bolilor car-
diovasculare în timpul sarcinii416, iar prezenta secţiune 
este în acord cu prevederile acelui ghid.

HPTC inoperabilă sau hipertensiunea pulmonară per-
sistentă/recurentă, după EAP; fără atingerea obiectivu-
lui primar combinat de scădere a rezistenţei vasculare 
pulmonare (RVP) și creșterea distanţei de mers pe jos 
în 6 minute410. RVP este defi nită ca diferenţa dintre ten-
siunea arterială pulmonară medie și presiunea în capi-
larul pulmonar blocat, împărţită la debit cardiac.  Rio-
ciguatul, un stimulator solubil, oral, de guanilat ciclază, 
a fost administrat la 261 dintre 446 pacienţi cu HPTC 
inoperabilă - sau hipertensiune pulmonară persistentă/
recurentă, după EAP timp de 16 săptămâni, și a con-
dus la o creștere medie cu 39 de metri a distanţei de 
mers în 6 minute (p <0,001; obiectivul primar) și la o 
diferenţă medie de 246 dyn.cm/s-5 a rezistenţei vascu-
lare pulmonare (p <0,001; obiectiv secundar); timpul 
până la agravarea stării clinice a rămas neschimbat411. 
Riociguatul a fost aprobat pentru utilizare în tratamen-
tul adulţilor cu HPTC persistentă sau recurentă după 
tratament chirurgical, sau HPTC inoperabilă, pentru 

Figura 7. Algoritm de tratament al hipertensiunii cornice tromboembolice (adaptat după Ghofrani et al (2013))412.
CAPB = angioplastie pulmonară cu balon; HTPC = hipertensiune pulmonară cronică; echipa HTPC= echipă multidisciplinară de experţi cu experienţă în evaluarea disgnostică şi a operabilităţii pacienţilor cu 
HTPC; 2 Defi nită ca în Jameson et al.413.

Recomandări pentru hipertensiunea pulmonară cronică

Recomandări Clasaa Nivel de 
evidenţăb Refc

la supravieţuitorii EP cu dispnee persistentă trebuie luată în considerare evaluarea diagnostică pentru HTPC IIa c 414
Nu este recomandat screening pentru HTPC la supravieţuitorii EP asimptomatici III C 381
Se recomandă ca la toţi pacienţii cu HTPC, decizia de operabilitate sau de alte strategii terapeutice să fi e luată de o echipă multidisciplinară de 
experţi

I C 391,398,403,412

Se recomandă anticoagulare de lungă durată la totţi pacienţii cu HTPC I C 412
La pacienţii cu HTPC este recomandată EAP chirurgicală I C 412
Riociguat este recomandat la pacienţii simptomatici clasifi caţi ca având HTPC inoperabilă de către o echipă HTPC ce include cel puţin un chirurg 
experimentat în EAp sau care au HTPC recurentă/persistentă după tratament chirugical

I B 411,412

Utilizarea off-label a medicamentelor aprobate pentru HTp poate fi  luată în considerare la pacienţi simptomatici clasifi caţi ca având HTPC de 
către o echipă HTPC ce include cel puţin un chirurg experimentat în EAP

IIb B 412

a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenţă; c Referinţe bibliografice
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a D-dimerilor419. Aceste praguri mai înalte așteaptă va-
lidarea prospectivă, însă, până atunci, trebuie utilizată 
valoarea actuală de cut-off  a D-dimerilor pentru ex-
cluderea TEP în sarcină. Dacă nivelul D-dimerilor este 
crescut, se continuă cu examinarea Doppler cu com-
presie la nivelul membrelor inferioare, pentru că trom-
boza venoasă profundă proximală necesită tratament 
anticoagulant și nu obligă la investigaţii imagistice to-
racice. Dacă examenul Doppler este normal, trebuie 
continuate investigaţiile diagnostice.

Cantitatea de radiaţii absorbite de făt în timpul dife-
ritelor teste este ilustrată în Tabelul 14. Pragul de pe-
ricol privind injuria fătului este considerat 50 mSv (50 
000 μGy)420, investigaţiile radiologice uzuale fi ind totuși 
departe de această valoare; cu toate acestea, scintigrafi a 
pulmonară, când e disponibilă, este preferabilă faţă de 
CT, evitându-se astfel dozele mari de radiaţii emise în 
timpul angio-CT la nivelul sânilor (care pot produce o 
creștere ușoară a riscului de cancer mamar)421. De re-
gulă, scintigrafi a de ventilaţie nu este necesară de obicei 
dacă radiografi a pulmonară este normală, limitând ast-
fel expunerea la radiaţii.

Scintigrafi a este utilă în circa 80% dintre cazuri, în 
70% relevând perfuzie normală, iar în 5-10% eviden-
ţiind criterii de risc crescut422-428. Această rată de dia-
gnostic este cel puţin egală cu cea a CT-ului în popu-
laţia urmărită, având în vedere procentul mare de re-
zultate CT nondiagnostice la femeile însărcinate425. Așa 
cum s-a observat în mai multe studii retrospective427,429, 
o scin tigramă normală și un CT negativ exclud practic 
diag nosticul de TEP la gravidă.

Angiografi a pulmonară convenţională presupune o 
doză de radiaţii semnifi cativ mai înaltă penrtru făt (2,2-
3,7 mSv), astfel că trebuie evitată în timpul sarcinii420.

8.1.2 Tratamentul emboliei pulmonare în sarcină
Tratamentul TEP în timpul sarcinii se bazează pe an-

ticoagularea cu Heparină deoarece 
Heparina nu trece în placentă și nu ajunge în laptele 

matern în cantităţi semnifi cative. Experienţa acumula-

Sarcina nu modifi că trăsăturile clinice ale EP, însă – 
pentru că gravidele se plâng deseori de dispnee – acest 
simptom trebuie interpretat cu precauţie. De asemenea, 
recoltarea de sânge arterial trebuie făcută cu pacienta 
în ortostatism, deoarece presiunea parţială a oxigenului 
poate fi  mai mică în poziţia supină în timpul celui de-al 
treilea trimestru de sarcină. Nu există criterii valide de 
predicţie clinică de TEP în sarcină, însă date recente 
provenite de la o serie retrospectivă de 125 de gravide 
care au efectuat angio-CT, arată că nicio pacientă cu 
scor Wells <6 puncte nu a avut TEP417. Aceste date tre-
buie însă confi rmate de studii prospective mari.

8.1.1 Diagnosticul trombembolismului pulmonar 
în sarcină
Expunerea fătului la radiaţii ionizante este un aspect 

de care trebuie să ţinem cont atunci când investigăm o 
suspiciune de TEP în timpul sarcinii (deși această în-
grijorare este deseori înlăturată datorită absenţei unui 
diagnostic potenţial letal). Acest lucru este valabil mai 
ales pentru pacientele gravide cu suspiciune de TEP cu 
risc ridicat. Mai mult decât atât, atribuirea eronată a di-
agnosticului de TEP unei femei însărcinate este, de ase-
menea, plină de riscuri, deoarece expune inutil mama 
și fătul la riscurile tratamentului anticoagulant și va 
avea impact asupra momentului nașterii, dar și asupra 
eventualei contracepţii ulterioare sau tromboprofi laxiei 
în timpul unor viitoare sarcini. Prin urmare, investiga-
ţiile ar trebui să urmărească stabilirea cu certitudine a 
diagnosticului de TEP.

Utilitatea D-dimerilor în sarcină este controversată. 
O valoare normală a acestora la gravide are aceeași va-
loare de excludere a TEP ca și la ceilalţi pacienţi, dar 
apare foarte rar deoarece există o creștere fi ziologică a 
nivelului D-dimerilor în sarcină127,418. Un studiu făcut 
pe o serie de gravide cu suspiciune de TVP a arătat că 
un test de aglutinare poate exclude boala în 55% din 
cazuri cu o valoare predictivă negativă de 100%418. Ace-
lași studiu a încercat să stabilească valori mai înalte de 
cut-off  în sarcină pentru câteva teste comune de dozare 

Tabelul 14. Dozele estimative de radiații absorbite în procedurile diagnostice pentru TEP (adaptat după Bajc (2009)430) și Chunilal et al (2009)431). 
Test Expunerea estimată la radiaţii a fătului (mSv) Expunerea estimată la radiaţii a glandelor mamare 

(mSv) 
Radiografi e toracică  <0,01 0,01
Scintigramă pulmonară de perfuzie cu Techneţiu 99m marcat cu 
albumină
 Doză mică 40 MBq
 Doză mare 200 MBq  0,11-0,20

 0,20-0,60
0,28-0,50

1,20
Scintigramă pulmonară de ventilaţie  0,10-0,30 <0,01
AngioCT  0,24-0,66 10-70
mSv = milisievert, TEP = trombembolism pulmonar



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



de trombembolism venos apare la pacienţii cu neo-
plasm pulmonar, de colon sau prostată, riscul rela-
tiv cel mai înalt de TEP se întâlnește la cei cu mie-
lom multiplu, neoplasm cerebral și de pancreas (de 
46-, 20-, respectiv de 16 ori mai mare faţă de populaţia 
gene rală)439. În stadiul de metastază, cancerul gastric, 
pul monar, renal, de vezică urinară sau uter sunt, de ase-
menea asociate cu o incidenţă crescută a trombembolis-
mului venos17.

 Pacienţii care primesc chimioterapie au un risc de 6 
ori mai mare de trombembolism venos faţă de popula-
ţia general8. Cu toate acestea, anticoagularea profi lacti-
că de rutină nu este recomandată în timpul chimiote-
ra piei antineoplazice în ambulatoriu, cu excepţia
regi murilor bazate pe Th alidomidă sau Lenalidomidă 
pen tru mielom multiplu440,441. HGMM sau antivitami-
nele K nu sunt efi ciente în prevenirea trombozei legate 
de utilizarea de linii venoase centrale permanente la 
pa cienţii cu cancer441.

Riscul de TEV crește de peste 90 de ori în primele 6 
săptămâni după o intervenţie chirurgicală pentru can-
cer, fi ind depășit doar de riscul mai mare după prote-
zarea de șold sau genunchi. De menţionat că riscul de 
evenimente tromboembolice venoase rămâne ridicat 
(de până la 30 de ori) între patru luni și un an după 
intervenţie442, astfel că vigilenţa este necesară în con-
tinuare, deși recomandările actuale de anticoagulare 
profi lactică acoperă doar primele 30 de zile după ope-
raţia pentru cancer.

8.2.1 Diagnosticul emboliei pulmonare la 
pacienţii neoplazici
Malignitatea este luată în considerare atunci când 

se estimează probabilitatea clinică de TEP (vezi Secţi-
unea 3). O valoare negativă a D-dimerilor are aceeași 
semni fi  caţie ca și la cei fără cancer. Pe de altă parte, D-
dimerii sunt deseori crescuţi nespecifi c la pacienţii cu 
neoplasm. Într-un studiu, creșterea valorii de cut-off  a 
D-dimerilor la 700 μg/L sau folosirea unui cut-off  de-
pendent de vârstă au crescut proporţia pacienţilor neo-
plazici la care s-a putut exclude TEP (de la 8,4 la 13%, 

tă sugerează că HGMM sunt sigure în sarcină432-435, 
fo losirea lor fi ind pe deplin acceptată436,437. Tratamen-
tul cu HGMM (doze calculate în funcţie de greutatea 
corporală) trebuie adaptat în funcţie de monitorizarea 
activităţii anti factor Xa doar la gravidele cu greutate 
extremă sau la cele cu boală renală, aceasta nefi ind însă 
necesară de rutină279,436,437. HNF nu este contraindicată 
în sarcină, însă necesită monitorizarea APTT și poate 
da mai frecvent osteoporoză la folosirea mai îndelun-
gată. Absenţa datelor despre Fondaparinux îl contrain-
dică în sarcină la momentul actual. Antivitaminele K 
traversează placenta și pot determina embriopatii în 
cursul primului trimestru de sarcină, iar în cursul celui 
de-al treilea trimestru pot produce hemoragii fetale și 
neonatale, precum și desprindere de placentă. Admi-
nistrarea de Warfarină se poate asocia cu anomalii ale 
sistemului nervos central ale fătului, iar noile anticoa-
gulante orale sunt contraindicate la gravide.

Managementul travaliului și nașterii necesită o aten-
ţie suplimentară. Analgezia epidurală poate fi  folosită 
doar dacă ultima priză de HGMM a fost facută cu cel 
puţin 12 ore înaintea nașterii, tratamentul reluându-se 
la 12-14 ore după extragerea cateterului epidural. Este 
necesară deasemenea o strânsă colaborare între obste-
trician, anestezist și medicul curant.

După naștere heparina poate fi  înlocuită cu AVK. 
Tratamentul anticoagulant trebuie administrat cel pu-
ţin 6 săptămâni după naștere, cu o durată totală de mi-
nim 3 luni. Terapia cu antivitamine K poate fi  adminis-
trată la mamele care alăptează. 

Datele obţinute de la o serie de 28 de gravide care 
au primit tratament trombolitic – în special rtPA (100 
mg în 2 ore) – sugerează că riscul complicaţiilor mater-
ne este similar cu cel înregistrat în afara sarcinii438. Cu 
toate acestea, tratamentul trombolitic nu trebuie folosit 
peripartum, exceptând situaţiile critice.

8.2 Embolia pulmonară și cancerul
Riscul cumulat de EP al pacienţilor neoplazici este 

de 4 ori mai mare decât în populaţia general8. Deși nu-
mărul cel mai mare (în valori absolute) de episoade 

Recomandări pentru TEP apărut în sarcină
Recomandări

Clasă
Nivel de 
evidenţă

Referinţe

Suspiciunea de TEP în sarcină obligă la confi rmarea diagnosticului cu metode validate I C
Măsurarea iniţială a D-dimerilor se poate face pentru a evita iradierea, rezultatul negativ având aceeaşi semnifi caţie ca în afara sarcinii IIb C 418, 419
Doppler venos cu compresie poate fi  efectuat iniţial pentru a evita iradierea, decelarea unei tromboze venoase profunde proximale confi rmând diagnos-
ticul de TEP 

IIb C

Scintigrama de perfuzie poate fi  folosită pentru a exclude TEP la o gravidă cu radiografi e normală IIb C
AngioCT poate fi  efectuat dacă radiografi a toracică e modifi cată sau scintigrafi a pulmonară nu este disponibilă IIb C
Administrarea de HGMM este terapia recomandată la o gravidă cu TEP fara şoc sau hipotensiune I B 432, 433
CT= tomografie computerizată; HGMM= Heparină cu greutate moleculară mică; TEP = trombembolism pulmonar.
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a TEV, fără creșterea riscului de sângerare, comparativ 
cu terapia orală cu AVK, după administrarea iniţială 
de heparină376,377. Nu există încă date sufi ciente privind 
tratamentul cu Fondaparinux sau noile anticoagulante 
orale la cei cu trombembolism pulmonar și cancer.

Tratamentul cronic presupune continuarea HGMM, 
tranziţia spre AVK sau întreruperea anticoagulării. De-
cizia trebuie luată individualizat în funcţie de succesul 
terapiei antineoplazice, riscul estimat de recurenţă al 
TEP, riscul de sângerare, precum și de preferinţele pa-
cientului. Strategia cea mai raţională presupune reeva-
luarea periodică a raportului risc-benefi ciu în privinţa 
terapiei anticoagulante.

Recurenţa trombembolismului venos la pacienţii 
neo plazici sub terapie cu AVK sau HGMM obligă la 
creșterea HGMM la dozele maxim admise sau implan-
tarea de fi ltru de venă cavă455. Recomandarea primară 
de fi ltru de venă cavă este dată de imposibilitatea admi-
nistrării tratamentului anticoagulant datorită riscului 
hemoragic; oricum, riscul de tromboză a fi ltrului cav 
în absenţa anticoagulării poate fi  mai mare la pacienţii 
cu cancer. Într-un recent trial prospectiv, randomizat la 
pacienţi neoplazici cu TEP sau tromboză venoasă pro-
fundăm, nu s-a observat niciun avantaj legat de mon-
tarea fi ltrului de venă cavă asociat terapiei cu Fondapa-
rinux456.

8.2.4 Neoplasme oculte prezentate ca embolii 
pulmonare neprovocate 
Aproximativ 10% dintre pacienţii prezentaţi cu TEP 

aparent neprovocat (fără o cauză subiacentă) vor dez-
volta cancer în următorii 5-10 ani, majoritatea cazurilor 
apărând în primii 1-2 ani după episodul de EP457. Re-
cent, Sorensen și colaboratorii au observat că patologia 
neoplazică va apărea cu o la fel de mare incidenţă după 
un episod de tromboembolism venos neprovocat ca și 
după unul secundar unei intervenţii chirurgicale, dar 
mai des decât după o embolie post-traumatică458. Cu 
toate acestea, nu există încă dovezi concludente privind 
necesitatea unui screening pentru depistarea unui can-
cer ocult după un episod tromboembolic neprovocat. 
Di Nisio și colaboratorii recomandă (ca abordare cât 
mai efi cientă și mai puţin agresivă) o strategie de scree-
ning constând în CT abdominal și pelvin, împreună cu 
mamografi e și examen citologic din spută459. Oricum, 
nu s-a observat nicio diferenţă în supravieţuirea la 5 
ani când s-a comparat această strategie de screening cu 
evaluarea clinică uzuală460. Astfel, căutarea unui neo-
plasm ocult după un episod de trombembolism venos 
poate fi  restrânsă la evaluarea atentă a istoricului, exa-
men clinic, analize de laborator uzuale și o radiografi e 
toracică461,462.

respectiv 12%), iar rata de valori fals negative a fost 
deasemenea acceptabilă443. Această strategie necesită 
însă validare suplimentară.

Folosirea pe scară largă a CT-ului a condus la dia-
gnosticarea incidentală a unui număr semnifi cativ de 
cazuri de TEP (asimptomatice) la pacienţii cu cancer444. 
Semnifi caţia lor, în special la cele localizate pe artere 
segmentare sau subsegmentare, este neclară; cu toate 
acestea, având în vedere riscul ridicat de efecte adver-
se raportat de diferite studii445-449, strategia terapeutică 
recomandată la pacienţii cu TEP simptomatic trebuie 
aplicată și la bolnavii neoplazici cu TEP diagnosticat 
incidental.

8.2.2 Prognosticul emboliei pulmonare la 
pacienţii cu cancer
Cancerul este un factor de risc pentru o evoluţie 

nefavorabilă a TEP acut. Într-o analiză multivariată a 
570 de pacienţi cu TEP, prezenţa cancerului a triplat 
riscul la 30 de zile de deces, șoc sau recurenţă a em-
boliei pulmonare257. În registrul RIETE, la pacienţii cu 
și fără cancer, mortalitatea de orice cauză la 3 luni a 
fost 26,4%, respectiv 4,1% (p <0,001). Printre cei peste 
35.000 de pacienţi cu TEV, prezenţa cancerului a re-
prezentat cel mai puternic factor de risc independent 
atât pentru mortalitatea de orice cauză, cât și pentru 
cea legată de complicaţiile TEP20. Prognosticul cel mai 
nefavorabil este legat de riscul crescut de sângerare se-
cundar terapiei anticoagulante și de rata ridicată de re-
curenţă a trombembolismului venos450-454.

Riscul de recurenţă a TEP la pacienţii cu cancer a 
fost evaluat recent într-un studiu de cohortă pe 543 de 
pacienţi și a fost validat într-un alt studiu independent 
ce a inclus 819 pacienţi453. Astfel, scorul sugerat pentru 
estimarea riscului de recurenţă include: cancerul de sân 
(minus 1 punct), metastaze tumorale nodulare stadiul 
I sau II (minus 1 punct), sexul feminin, cancerul pul-
monar și antecedentele de trombembolism venos (plus 
1 punct pentru fi ecare). Pacienţii cu un scor ≤0 au avut 
un risc scăzut de recurenţă (≤4,5%), în schimb cei cu 
un scor >1 au prezentat un risc ridicat (≥19%)453. De 
asemenea, scorul poate ajuta și pentru estimarea indi-
viduală a duratei tratamentului anticoagulant.

8.2.3 Managementul emboliei pulmonare la 
pacienţii cu cancer
La pacienţii cu cancer și TEP acut, heparina fracţio-

nată administrată în faza acută și continuată încă 3-6 
luni reprezintă prima linie de tratament (cu excepţia 
celor cu TEP cu risc înalt). Această strategie se bazează, 
în mare parte, pe rezultatele unui singur studiu, care a 
evidenţiat însă o reducere cu 50% a ratei de recurenţă 
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8.3 Embolia pulmonară nontrombotică
Diferite tipuri de celule, cum ar fi  adipocitele, celu-

le hematopoietice, amniotice, trofoblastice și tumora-
le, pot produce embolii nontrombotice. De asemenea, 
bacteriile, fungii, paraziţii, corpii străini și gazelle, pot 
determina episoade de EP. Simptomele sunt similare cu 
cele ale unui TEP acut clasic, putând include dispnee, 
tahicardie, durere toracică, tuse și – ocazional – he-
moptizii, cianoza sau sincope.

Diagnosticul unei EP nontrombotice poate fi  foarte 
difi cil464. În cazul particulelor mici, microembolii nu 
pot fi  detectaţi pe imaginile CT. Există însă unele ca rac-
teristici imagistice tipice pentru diferite tipuri de em-
bolii pulmonare nontrombotice465. Totuși, datorită ra-
rităţii acestui fenomen, experienţa clinică este limitată, 
bazându-se în special pe serii mici de cazuri raportate.

8.3.1 Emboliile septic
Emboliile pulmonare septice sunt evenimente clini-

ce rare, fi ind asociate de obicei cu endocardita de cord 
drept. Factorii de risc includ consumul de droguri in-
travenoase și prezenţa unor infecţii de cateter sau sonde 
de stimulare cardiacă. Alte cauze sunt reprezentate de 
trombofl ebite septice amigdaliene sau localizate la nivel 
jugular, dentar sau pelvin. Diagnosticul se bazează pe 
identifi carea sursei emboliei septice, hemoculturi po-
zitive și radiografi e sau CT toracic după evaluarea con-
textului clinic. Deși Staphylococcus aures este în conti-
nuare cel mai frecvent întâlnit agent patogen, numărul 
în continuă creștere al pacienţilor imunodeprimaţi 
(pre cum și al celor purtători de catetere sau proteze 
vas culare) a condus la creșterea incidenţei bacteriilor 
anae robe gram pozitive și negative, a speciilor bacteroi-
de și fungilor466. Ca urmare, este necesar un tratament 
specifi c antibacterian sau antifungic.

8.3.2 Embolii pulmonare cu corpi străini 
Utilizarea din ce în ce mai frecventă a tehnicilor 

inter venţionale în medicina modernă a crescut sem-
ni  fi  cativ incidenţa EP cu corpi străini467. Exemple de 
corpi străini includ silicon, fragmente de catetere, ghi-
duri, fi ltre de venă cavă, spirale de embolizare sau frag-
mente de stenturi endovasculare. În măsura posibilului, 

obiectele străine ajunse accidental în interiorul vaselor 
trebuie extrase, înainte de a provoca tromboză și sepsis.

8.3.3 Embolii grăsoase 
Emboliile cu grăsime apar aproape la toţi pacienţii 

cu fracturi de pelvis sau de oase lungi și la cei cu im-
planturi metalice intramedulare sau proteze de șold și 
genunchi, dar și în cursul infuziei cu lipide sau pro-
pofol, perfuziilor intraosoase și recoltării de măduvă 
osoasă, după liposucţie sau în siclemie, steatoză hepa-
tică, pancreatită. Afectarea pulmonară nu se datorează 
doar obstrucţiei vasculare, ci și eliberării de substan-
ţe-trigger pentru cascada infl amatorie, explicându-se 
astfel de ce unii pacienţi cu embolii grăsoase dezvoltă 
detresă respiratorie acută468.

Triada clasică a emboliei grăsoase constă în altera-
rea statusului mental, detresă respiratorie și peteșii/
rash cutanat apărute tipic la 12-36 de ore după injurie. 
Globulele de grăsime pot fi  identifi cate în sânge, urină, 
spută, lavajul bronho-alveolar și lichidul cefalo-rahidi-
an (LCR)469. În majoritatea cazurilor, statusul clinic și 
patogenic este autolimitant, iar tratamentul trebuie să 
fi e simptomatic. Deși au fost raportate efecte pozitive 
la administrarea de doze mari de metil-prednisolon la 
oameni, precum și de sivelestat și forbol miristat acetat 
la animale, nu există încă evidenţe ferme privind infl u-
enţarea evoluţiei bolii cu aceste preparate470.

8.3.4 Embolii gazoase
Deși emboliile gazoase pot apărea atât în circulaţia 

arterială, cât și în cea venoasă, emboliile venoase sunt 
mai frecvente. Embolia aeriană venoasă este deseori o 
complicaţie iatrogenă a manipulării unui cateter venos 
central sau al unuia de dializă. Volumul de aer intro-
dus pe cale injectabilă care poate fi  letal la oameni este 
cuprins între 100 și 500 ml. Efectul major al emboliei 
venoase aeriene îl reprezintă obstrucţia tractului de ie-
șire al ventriculului drept cu o mixtură de bule de aer 
și fi brină. Deși pentru diagnostic poate fi  sufi cientă o 
radiografi e sau o ecografi e cardiacă, CT toracic pare a 
fi  cel mai sensibil test diagnostic, evidenţiind densităţi 
rotunde sau ovalare localizate ventral la pacientul în 
poziţie supine465. Tratamentul include menţinerea ten-

Recomandări privind managementul emboliei pulmonare la pacienții cu cancer

Recomandări Clasa
Nivel de 
evidenţă

Referinţe

TEP incidental la pacienţi neoplazici trebuie tratat la fel ca şi TEP simptomatic IIa C 447-449, 463
D-dimerii negativi au aceeaşi valoare diagnostică negativă ca şi la pacienţii fără cancer IIa B 98, 443
La cei cu TEP şi cancer se recomandă HGMM (doză ajustată după greutate) pentru primele 3-6 luni IIa B 278, 376, 377
Anticoagularea dincolo de primele 3-6 luni trebuie considerată până la vindecarea cancerului sau pe o perioadă indefi nită IIa C
HGMM = Heparine cu greutate moleculară mică; TEP = trombembolism pulmonar



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 1, 2015



Ghidul european de diagnostic ºi tratament
al emboliei pulmonare acute (versiunea 2014)

și Herzegovina, Association of Cardiologists of Bosnia 
& Herzegovina, Fahir Barakovic´ – Bulgaria, Bulgarian 
Society of Cardiology, Mariya Tokmakova – Croaţia, 
Croatian Cardiac Society, Bosko Skoric – Republica 
Cehă, Czech Society of Cardiology, Richard Rokyta 
– Danemarca, Danish Society of Cardiology, Morten 
Lock Hansen – Estonia, Estonian Society of Cardio-
logy, Märt Elmet – Finlanda, Finnish Cardiac Society, 
Veli-Pekka Harjola – Franţa, French Society of Cardi-
ology, Guy Meyer – Georgia, Georgian Society of Car-
diology, Archil Chukhrukidze – Germania, German 
Cardiac Society, Stephan Rosenkranz – Grecia, Helle-
nic Cardiological Society, Aristides Androulakis – Un-
garia, Hungarian Society of Cardiology,Tama´s Forster 
– Italia, Italian Federation of Cardiology, Francesco 
Fedele – Kirghistan, Kyrgyz Society of Cardiology, 
Talant Sooronbaev – Letonia, Latvian Society of Car-
diology, Aija Maca – Lituania, Lithuanian Society of 
Cardiology, Egle Ereminiene – Malta, Maltese Cardiac 
Society, Josef Micallef – Norvegia, Norwegian Society 
of Cardiology, Arne Andreasen – Polonia, Polish Car-
diac Society, Marcin Kurzyna – Portugalia, Portugue-
se Society of Cardiology, Daniel Ferreira – România, 
Romanian Society of Cardiology, Antoniu Octavian 
Petriș – Rusia, Russian Society of Cardiology, Sergey 
Dzemeshkevich – Serbia, Cardiology Society of Serbia, 
Milika Asanin – Slovacia, Slovak Society of Cardio-
logy, Iveta Sˇimkova – Spania, Spanish Society of Car-
diology, Manuel Anguita – Suedia, Swedish Society of 
Cardiology, Christina Christersson – Fosta Republică 
Iugoslavă a Macedoniei, Macedonian FYR Society of 
Cardiology, Nela Kostova – Tunisia, Tunisian Society 
of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Hedi Bac-
car – Turcia, Turkish Society of Cardiology, Leyla Elif 
Sade – Ukraina, Ukrainian Association of Cardiology, 
Alexander Parkhomenko – Marea Britanie, British 
Cardiovascular Society, Joanna Pepke-Zaba

CME al textului “2014 ESC Guidelines on diagnosis 
and management of acute pulmonary embolism” este 
acreditat de către European Board for Accreditation in 
Cardiology (EBAC). EBAC funcţionează conform stan-
dardelor de calitate ale European Accreditation Coun-
cil for Continuing Medical Education (EACCME), care 
este o instituţie a European Union of Medical Specialists 
(UEMS). În acord cu Ghidul EBAC/EACCME, toţi au-
torii care au participat în cadrul acestui program și-au 
declarat posibilele confl icte de interese care pot inter-
fera cu acest articol. Comitetul de Organizare este res-
ponsabil să să asigure că toate potenţialele confl icte de 

siunii arteriale, prevenirea intrării suplimentare de aer 
și expansiune volemică. Pacientul trebuie poziţionat în 
decubit lateral stâng pentru a împiedica obstrucţia cu 
aer tractului de ieșire al ventriculului drept472. În cazul 
unui volum mare de aer introdus, aspiraţia cu un cate-
ter venos central poate fi  o soluţie. De asemenea, admi-
nistrarea de oxigen concentrat (până la 100%) poate 
diminua dimensiunile bulelor prin stabilirea unui gra-
dient de difuzie care favorizează eliminarea gazului471.

8.3.5 Embolia cu lichid amniotic
Embolia pulmonară cu lichid amniotic este o com-

plicaţie rară, dar catastrofală apărută în sarcină. Inci-
denţa estimată (bazată pe cazuri identifi cate și validate) 
este de aproximativ 1,9-2,5 cazuri la 100.000 de sar-
cini473. Cel mai probabil mecanism este reprezentat de 
trecerea forţată a fl uidului amniotic în venele uterine 
în cursul travaliului sau al rupturii de placentă surve-
nite după un traumatism sau intervenţie chirurgicală. 
În consecinţă, vasele pulmonare sunt obstrucţionate de 
grupări de celule și meconiu, iar reacţia infl amatorie 
apărută duce la eliberarea de metaboliţi activi. Majori-
tatea pacienţilor prezintă crize convulsive; unii pacienţi 
sunt diagnosticaţi cu edem pulmonar acut sau sindrom 
de detresă respiratorie acută în cursul desfășurării eve-
nimentului. Mortalitatea este mare – până la 21%, chiar 
și în studiile de cohortă mai recente473. Tratamentul 
poate fi  simptomatic.

8.3.6 Embolii tumorale
Emboliile pulmonare tumorale au fost găsite într-un 

procent ridicat (până la 26% la necropsiile pacienţilor 
cu tumori solide), deși diagnosticul este pus rareori în 
cursul vieţii474, iar punctul de pleacre este cel mai frec-
vent prostata, tubul digestiv, fi catul și sânul. Ca aspect 
radiologic, microemboliile tumorale pot mima diverse 
patologii pulmonare, incluzând pneumonii, tubercu-
loză sau pneumopatie interstiţială, în schimb macro-
emboliile tumorale sunt greu de deosebit de un trom-
bembolism pulmonar. Tratamentul se adresează bolii 
maligne subiacente.

9. APPENDIX
Societăţile Naţionale de Cardiologie ESC implicate ac-
tiv în procesul de revizie a “Ghidului ESC 2014 de diag-
nostic și tratament al emboliei pulmnonare acute”.
Austria, AustrianSociety of Cardiology, Nika Skoro-
Sajer – Azerbaijan, Azerbaijan Society of Cardiology, 
Ruslan Najafov – Belarus, Belorussian Scientifi c Soci-
ety of Cardiologists, Svetlana Sudzhaeva – Belgia, Bel-
gian Society of Cardiology, Michel De Pauw – Bosnia 
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interese relevante pentru acest program au fost declara-
te de către participanţi înainte de iniţierea activităţilor 
CME.
Întrebările CME referitoare la acest articol sunt dispo-
nibile la: European Heart Journal http://www.oxforde-
learning.com/eurheartj și European Society of Cardio-
logy http://www.escardio.org/guidelines.
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