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Coagulopatia din evoluţia 
complicaţiilor septice post-partum

Coagulation disorder in the puerperal 
septic complications

Objective. The purpose of this study is to 
identify by specific evaluation the pregnancies 
with haemorragic risk due to inflamatory / in-
fectious causes.
Method. There were investigated 10142 preg-
nancies with associated pathology, at risk 
for haemorragy due to coagulopathy, during 
1998-2007. The rate of delivery by cesarean 
versus vaginal birth is 23.7 % vs 76.3 %. 
Results. Infectious syndrome occured in 115 
cases (1,007%): 87 after vaginal delivery and 
28 after cesarean delivery. After vaginal deli-
very were registered wound complications in 

81 cases and bronchopneumonia in 6 cases. 
Coagulation disorders registered were: throm-
bocitopenia <100.000/mmc in 328 cases, low 
fibrinogen concentration <160 mg/dL in 56 
cases, and anemia Hb<g/dL in 412 cases. 
HELLP syndrome was identified in 16 cases.
Conclusions. Early diagnostic of coagulation 
disorders during pregnancy could help to prevent 
severe haemorragic complications that could 
progress to disseminated intravascular coagula-
tion and multiple systemic organ failure.
Keywords: coagulation, haemorrage, septic, 
pregnancy, puerperal
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Introducere
Sarcina, naşterea şi lehuzia sunt eta-

pe fiziologice incomplete, unde facto-
rii de risc se sumează multiplelor mo-
dificări fiziologice adaptative pentru 
tolerarea allogrefei.

Mecanismele trombotice şi fibrino-
litice se întrepătrund, echilibrul lor 
fiind foarte fragil pe un spaţiu de sigu-
ranţă extrem de redus. 

La acesta se adaugă întrepătrun-
derea cu alte sisteme cum ar fi: siste-
mul kininelor, RAA, sistemul comple-
mentului, metabolismul PG, activarea 
trombocitului prin injurie, endotoxine, 
hipoxie.

În sarcină se conturează entităţi 
morbide cu pondere ridicată de risc, 
cauza etiologică cea mai complexă fi-
ind tulburarea de coagulare, care su-
mează factori generali, locali, dar şi 
imprevizibili şi necunoscuţi. 

Prin tabloul clinic dramatic care ne-

Obiectiv. Detectarea, prin metode de triaj orientat, a gravidelor cu risc hemoragic ca 
urmare a unor afecţiuni infecţios-inflamatorii cu scopul de a preveni declanşarea ac-
cidentelor sau, în cazul în care acestea s-au produs, efectuarea unui control eficient.
Material şi metodă. Lotul studiat este format din 10.142 de gravide care prezentau 
patologie asociată sarcinii, cu risc potenţial de tulburare de coagulare cunoscut, în 
perioada 1998-2007. În lotul studiat, procentul de naşteri pe cale vaginală a fost 
triplu (76,3%) faţă de cel ce reprezintă naşterile prin cezariană (23,7%). 
Rezultate. Sindromul infecţios a fost evidenţiat în 115 cazuri (1,007%): 87 după 
naştere spontană şi 28 după naştere prin operaţie cezariană. La naşterea pe cale 
vaginală, sindromul infecţios a fost reprezentat de complicaţii de plagă în 81 de cazuri 
şi bronhopneumonie în 6 cazuri.
Tulburările de coagulare au fost evidenţiate în lotul studiat astfel:  trombocitopenie 
<100.000/mmc în 328 de cazuri, trombocite între 80 şi 100. 000/mmc - 124 de ca-
zuri, fibrinogen <160 mg/dL - 56 de cazuri, anemie (Hb mai mică 9 g/dL) - 412 cazuri. 
Potrivit studiului retrospectiv, 16 cazuri pot fi încadrate în sindromul HELLP. 
Concluzii. Identificarea precoce a tulburărilor de coagulare poate preveni complicaţiile 
hemoragice grave, care pot evolua spre CID sau MSOF. Cunoaşterea şi prevenirea 
desfăşurării ireversibile a coagulopatiei devine un deziderat actual, când hemoragia 
continuă să deţină supremaţia între cauzele morbidităţii şi mortalităţii materne 
(1,20% morbiditate şi  51%  mortalitate).
Cuvinte-cheie: coagulare, trombocitopenie, hemoragie, sepsis, puerperal
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cesită sancţiune terapeutică urgentă 
şi precis codificată, ca şi prin asociere 
cu oricare dintre formele de patolo-
gie indusă, asociată sau preexistentă 
sarcinii, pentru care constituie factor 
de risc major, tulburarea de coagulare 
ocupă primul loc în cadrul complicaţi-
ilor sarcinii, naşterii.

Scopul cercetării propuse este de-
tectarea, prin metode de triaj orientat, 
a acelor gravide cu risc hemoragic da-
torat unor afecţiuni infecţios-inflama-
torii şi de a preveni declanşarea acci-
dentelor sau, în cazul în care acestea 
s-au produs, efectuarea unui control 
eficient, ca şi o încercare de codificare 
a conduitei în hemoragia pro-, intra- şi 
post-partum la gavida aparent indem-
nă.

Hemoragiile acute reprezintă cauza 
cea mai frecventă a şocului în obstetri-
că. Intensitatea hemoragiei, rapidita-
tea cu care s-a pierdut sângele, durata 
până la reechilibrare sunt factorii de 
care depinde instalarea şocului hemo-
ragic.

Hemoragiile de peste 30% din vo-
lumul sangvin total produse rapid şi 
necorectate determină şoc hemoragic, 
deoarece fluxul sangvin tisular scade 
sub nivelul minim necesar desfăşură-
rii normale a metabolismului celular. 
Scăderea volemiei duce la diminuarea 
debitului circulator şi a presiunii arte-
riale sistemice.

Aceste modificări constituie stimuli 
pentru baroreceptorii sinocarotidieni 
şi aortici, diminuează ritmul descăr-
cărilor de impulsuri vasodepresoare. 
Inhibiţia baroreceptorilor va avea ca 
rezultat, pe de o parte, instalarea unei 
inhibiţii vagale şi, pe de altă parte, 
activarea centrilor simpatici bulbari 
şi toracolombari şi a descărcărilor de 
catecolamine.

Acestea vor produce la nivel cardiac 
stimularea cronotropismului şi inotro-
pismului, iar la nivel vascular va deter-
mina creşterea tonusului arteriolelor 
şi mai ales al venulelor.

Prin diminuarea capacităţii 
sistemului venos, o cantitate apreciabilă 
de sânge se va mobiliza în circulaţia 
efectivă, iar prin vasoconstricţia 
teritoriilor cu receptori α adrenergici 
vor diminua dimensiunile patului 
vascular.

În cazul unor hemoragii severe cu 
hipovolemie gravă la care mecanis-

mele compensatorii enumerate nu 
sunt suficiente, intervine redistribuţia 
debitului cardiac. Diminuarea dimen-
siunilor patului vascular sistemic, în 
afara acestui mecanism este realizat 
prin intrarea în funcţie a şunturilor ar-
terio-venoase. 

În hemoragiile mari, debitul cardiac 
scade proporţional cu diminuarea în-
toarcerii venoase, irigaţia tisulară sca-
de progresiv, în teritoriile hipoirigate 
se instalează tulburări metabolice ca-
racterizate prin intensificarea progre-
sivă a proceselor anaerobe în dauna 
celor aerobe, de unde rezultă cantităţi 
crescute de acid lactic, determinând 
acidoză metabolică, iniţial tisulară, 
apoi sistemică.

In cazul în care nu s-a intervenit te-
rapeutic în timp util sau când hemo-
ragia a continuat, începe deteriorarea 
progresivă a tuturor mecanismelor 
compensatorii, ceea ce duce la prăbu-
şirea hemodinamicii. Tulburările me-
tabolice tisulare, acidoza metabolică 
şi acumularea în ţesuturi a produşilor 
metabolici vasoactivi fac ca tonusul 
sistemelor sfincteriene ale vaselor mi-
crocirculaţiei să cedeze. Sechestrarea 
sângelui în vasele dilatate ale micro-
circulaţiei face ca întoarcerea venoasă 
la cordul drept să scadă progresiv, con-
comitent cu scăderea volumului efec-
tiv de sânge circulant, cu diminuarea 
debitului cardiac şi a presiunii arteri-
ale sistemice. În aceste condiţii, înce-
pe să sufere şi irigaţia organelor vitale 
protejate anterior. Fluxul coronarian 
scăzut duce la instalarea unei insufi-
cienţe cardiace dismetabolice, al cărui 
efect va fi alterarea şi mai profundă a 
condiţiilor hemodinamicii. Diminua-
rea fluxului cerebral care alterează şi 
funcţiile centrilor subcorticali duce la 
scăderea influenţelor vasomotorii. Ri-
nichiul al cărui flux sangvin este dimi-
nuat intens şi precoce după hemoragii 
prezintă o scădere masivă a filtrării 
glomerulare.

Rinichiul ischemic descarcă renina 
(poate şi alte sisteme presoare) prin 
care tinde să amelioreze condiţiile he-
modinamice. Când volemia este foarte 
scăzută, mecanismele compensatorii 
au efect agravant asupra funcţiei re-
nale, accentuând şi mai mult ischemia 
şi participând la apariţia anuriei. Prin 
hipersecreţie de renină, rinichiul si-
mulează secreţia de aldosteron, care, 

mărind reabsorbţia tubulară a Na şi 
împreună cu ADH activând şi reabsorb-
ţia apei, scade şi mai mult fluxul urinar.

Intestinul ischemic cu mucoasa ede-
maţiată şi congestionată, cu hemoragii 
şi necroze, permite reabsorbţia germe-
nilor Gram negativi, a endotoxinelor şi 
a altor substanţe toxice provenite din 
procesele de putrefacţie intestinală. 
Aceste substanţe ajung prin circulaţia 
portală în ficat, unde în condiţii obiş-
nuite sunt detoxificate. În starea de 
şoc, ficatul este insuficient, diversele 
substanţe toxice sunt descărcate în 
circulaţia sistemică, unde îşi exercită 
efectele nocive, în special asupra he-
modinamicii. De asemenea, în condiţii 
de hipotensiune, intestinul descarcă 
în circulaţie VIP ( factor presor intes-
tinal). Probabil, din pancreasul ische-
mic se descarcă în circulaţia sistemică 
factorul depresor miocardic.

Urmare a tuturor acestor alterări 
organice, se produce staza sangvină în 
microcirculaţie, în condiţii de acidoză 
tisulară, favorizând agregarea intravas-
culară a eritrocitelor, proces la care 
contribuie şi descărcarea factorilor 
tromboplastinici din celulele endoteli-
ale şi sangvine pe care le distrug. 

Generalizarea sangvină a infecţiilor, 
caracterizată prin prezenţa de microbi 
şi toxine în sânge, defineşte septice-
mia. Focarul primar în situaţia dată 
este infecţia cu localizare uterină sau 
difuzată la organele şi structurile pe-
riuterine. Calea sangvină este aborda-
tă prin limfatice, vene, tromboze septi-
ce, mai rar artere.

Complicaţia septică apare după naş-
terea pe căi naturale sau după operaţia 
cezariană. Infecţia, una din cele mai re-
dutabile şi încă imprevizibile compli-
caţii post-partum continuă să deţină 
tristul record de cauză secundară de 
morbiditate şi mortalitate maternă.

Prezenţa germenilor şi a toxinelor în 
sânge este condiţionată de o alimenta-
re continuă sau periodică a torentului 
circulator cu produse septice. Adapta-
rea organismului matern pentru tole-
rarea allogrefei dă un specific aparte 
sindromului infecţios în sarcină şi 
post-partum.

Numeroşi factori hormonali, umorali 
imunologici duc la modificări evidente 
de reactivitate imunologică specifică 
sarcinii, rezultând o imunodepresie 
antiinfecţioasă cvasifiziologică. Con-
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secinţele constau în favorizarea pene-
traţiei microbiene, cât şi în favorizarea 
exprimării manifestărilor clinice.

Oricare ar fi etiologia şi desfăşurarea 
temporală a procesului patologic, ca 
stare finală apare MSOF, cu prezenţa 
tulburărilor de coagulare (când aces-
tea constituie “complicaţie a compli-
caţiei”).

Caracteristică pentru gestaţie este 
frecvenţa mare cu care starea septice-
mică poate surveni fără etapa de infec-
ţie circumscrisă.

Agresiunea infecţioasă produce la 
nivel metabolic inhibiţia acută a respi-
raţiei tisulare, asociată cu insuficienţa 
hemodinamică, creând condiţiile apa-
riţiei tulburărilor de coagulare (prin 
vasospasm selectiv cauzat de acţiunea 
aminelor biogene, acidozei, hiperper-
meabilizării capilarelor).

Modificările osmotice, sludge, alte-
rarea peretelui capilar (prin acţiunea 
directă a toxinelor şi/sau prin modi-
ficări metabolice) amplifică şi întreţin 
cascada coagulării.

Coagulopatia infecţioasă străbate 
trei etape:

a) hipercoagulabilitate indusă de 
formarea produşilor intermediari ce 
conduce la consum intravascular de 

factori ai coagulării. Este reglată de 
factori endogeni: stimularea SRE, creş-
terea anticoagulanţilor naturali;

b) hipercoagulabilitatea şi trombo-
zele produc scăderea F V, VII, VIII, IX, 
fibrinogenului şi a trombocitelor. Se 
poate autoamplifica. Scăderea bruta-
lă a trombocitelor este semnificativă 
pentru diagnosticul CID;

c) coagulopatia de consum (neobli-
gatorie) caracterizată prin instalarea 
fibrinolizei reacţionale.

Coagularea intravasculară 
diseminată (CID) 

CID prin izolarea unor teritorii din 
circuitul vascular accentuează tulbu-
rările metabolice cu alterarea respi-
raţiei celulare şi instalarea acidozei 
lactice care relansează CID prin pro-
teoliza ce duce la degranulare trom-
bocitară, degranularea mastocitelor, 
labilizarea plachetară cu creşterea Ca, 
deficit energetic rezultat din transfor-
marea ATP în ADP. CID întreţine şi 
agravează şocul relansându-l patoge-
nic. Şocul septic evoluează cu sindrom 
de hemoragie prin CID. Gravidele sunt 
mai sensibile la endotoxină.

În avortul septic, după naştere spon-

tană sau operaţie cezariană compli-
cate cu infecţie, CID este consecinţa 
unor acţiuni complexe ale endotoxine-
lor, între care şi activarea F XII. În in-
fecţiile cu stafilococi hemolitici şi per-
fringens, CID este datorat eliberării de 
factori tromboplastinici, consecutiv 
hemolizei intravasculare.

Hemoliza infecţioasă este de tip en-
zimatic prin mecanism lecitinazic şi 
probabil prin clivarea legăturilor din-
tre sfingomielină şi proteine. Prin me-
canismele vasomotorii, la aceasta se 
adaugă şi hemoliza osmotică şi cea de 
sechestrare. În şocul infecţios sunt po-
sibile alterări complexe ale sistemului 
coagulotic, din care amintim: activa-
rea coagulării cu CID, activarea siste-
mului fibrinolitic cu fibrinoliza acută, 
activarea bifazică a sistemului genera-
lizat, alterarea hepatică cu instalarea 
hepatopatiei toxico-ischemice de şoc, 
cu hipocoagulabilitate prin carenţa 
proteazelor coagulării de origine he-
patică (F II, VII, VIII, IX).

Hemoliza are drept consecinţă eli-
berarea de substanţe cu efect trombo-
plastinic. 

Cauzele declanşatoare de CID cu 
fibrinoliză secundară în infecţiile din 
gestaţie sunt:

87

28

dupa naşteri spontane

după naşteri prin 
operaţie cezariană

 Prezenţa sindromului infecţios

TOTAL CAZURI 115
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8 eliberarea în circulaţie a unor can-
tităţi mari de tromboplastină din pla-
centă şi uter;
8 agravarea tulburărilor de hemos-

tază prin: lezarea endoteliului vascu-
lar, vasoconstricţie, disvolemie şi stază 
circulatorie, hipoxie tisulară, acidoză, 
creşterea vâscozităţii sangvine, activa-
rea sistemului coagulant;
8 activarea sistemului fibrinolitic 

prin activatorii tisulari ai plasminoge-
nului eliberat din uter.

Studiind cauzele de mortalitate ale 
femeilor care mor anual prin compli-
caţiile sarcinii, naşterii şi lăuziei, se 
observă constanţa cu care se menţine 
frecvenţa cauzelor ce includ infecţia 
puerperală, rămânând încă a doua ca-
uză de moarte maternă.

Condiţiile moderne aproape exclud 
infecţia prin contagiune, creând totuşi 
noi surse de infecţie (amniocenteză, 
monitorizarea fetală intrauterină, 
anestezia de conducere, declanşarea 

artificială a travaliului, creşterea frec-
venţei cu care naşterea se finalizează 
prin operaţie cezariană).

Material şi metodă
Grupul de studiu a fost constituit 

dintr-un număr de 10.142 de gravide, 
care prezentau patologie asociată sar-
cinii, cu risc potenţial de tulburare de 
coagulare, cunoscut.

În evoluţia post-partum se face o dis-
tincţie între modalităţile de naştere: 
prin cezariană sau pe cale vaginală. S-a 
ţinut cont de faptul că în lotul studiat 
procentul de naşteri pe cale vaginală a 
fost triplu (76,3%) faţă de cel ce reprezin-
tă naşterile prin cezariană (23,7%).

Rezultate
Prezenţa sindromului infecţios în 

115 cazuri (1,007%):
8 87 după naştere spontană;
8 28 după naştere prin operaţie ce-

zariană.

La naşterea pe cale vaginală s-a ob-
servat că sindromul infecţios a apărut 
la 87 de cazuri:
8 plagă - 81 de cazuri;
8 bronhopneumonie - 6 cazuri. 
La naşterile prin operaţie cezariană, 

sindromul infecţios a apărut în 28 de 
cazuri.

 Prezenţa sindromului infecţios este 
cauzată în bună parte de modificările 
imunologice din sarcină, agravate de 
sindromul disgravidic.

La externare (între 7 şi 46 de zile), 
valorile TA s-au menţinut peste 140/90 
mmHg la 302 cazuri.

Au prezentat:

8 trompocitopenie: 80.000-90.000 - 9 
cazuri, iar <80.000 - 6 cazuri; 
8 anemie gravă: Hb <6 g - 12 cazuri 
Hb între 6 şi  8 g - 4 cazuri; 
8 bilirubină constant crescută >2 g. 
S-a investigat la toate LDH (cu valori 

între 800 şi 1.000 ui/l).

Concluzii
1. Prezenţa sindromului infecţios 

rămâne a doua cauză de mortalitate 
maternă după complicaţiile hemora-
gice.

2. Asocierea tulburărilor de coagu-
lare cu sindromul infecţios creşte rata 
morbidităţii şi a mortalităţii atât ma-
terne, cât şi neo-natale.

3. Suprapunerea sindromului infecţios 
pe o posibilă sau deja certă tulburare 
de coagulare asociată sarcinii amplifică 
modificările şi dezechilibrul sistemului 
coagulare-liză cu repercusiuni grave asu-
pra evoluţiei post-partum.

Evaluarea biologică la externare s-a făcut la toate  
gravidele din studiul nostru, cu următoarele constatări:

  - Trombocite mai puţin de 100.000 - 328 de cazuri 

  - Trombocite între 80 şi 100.000 - 124 de cazuri 

 - Coagulogramă în limite normale - 452 de cazuri 

 - Fibrinogen mai mic de 160 mg - 56 de cazuri 

 - Anemie (Hb mai mică 9 g) - 412 cazuri 
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