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Embolia pulmonară  
maternă în sarcină şi lăuzie

Maternal pulmonary embolia  
during pregnancy and puerperium

Pulmonary embolia during pregnancy and post 
partum represent one of the causes of maternal 
mortality during this period. It is estimated that 
the risk of thromboembolic disease during preg-
nancy is 1 : 1000 to 1 : 2000 pregnancies. This is 
explained by the changes in the physiology and 
biology of coagulation factors and fibrinolysis. 
The risk is increased in women aged more than 
35, the presence of a past history of thromboem-
bolic disease, hereditary or acquired thrombo-
philia or delivery by caesarean section. The diag-
nosis should be confirmed with the same rigor as 
outside pregnancy. No diagnostic examination is 
contraindicated in those pregnant, but the diag-
nostic strategy should be in favor of non-invasive 

examinations with ultrasonic venography of the 
lower limbs and/or pulmonary scintigraphy be-
ing the investigations of choice. 
The treatment of pulmonary embolia during 
pregnancy rests on heparin, coumarin being 
strictly contraindicated due to the risk of fetal 
malformation. Low molecular weight heparin is 
not currently used during pregnancy but initial 
data in the literature suggests that they may be 
used during pregnancy without increased risk 
compared to non-fractionated heparin.
 The indications for anticoagulant prophylaxis 
remains poorly characterized.
Keywords: Pulmonary emboli, Pregnancy, Ve-
nous thrombosis,Thrombophilia
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Embolia pulmonară (EP) în sarcină 
şi post-partum reprezintă una din cau-
zele de mortalitate maternă în această 
perioadă. 

Diagnosticul EP trebuie certificat 
cu aceeaşi rapiditate şi acurateţe ca 
şi în afara sarcinii, toate investigaţiile 
cu viză diagnostică fiind (cel puţin din 
punct de vedere teoretic) realizabile la 
femeia însărcinată. 

Strategia diagnostică trebuie să ţină 
seama de eventualele efecte secundare 
pe care le pot avea aceste investigaţii 
asupra fătului (radiaţii, injecţii cu sub-
stanţe ce conţin iod).

Tratamentul EP în cursul sarcinii se ba-
zează pe utilizarea heparinei cu masă mo-
leculară mare (heparina nefracţionată). 

Cu toate acestea, studii recente sus-
ţin ideea utilizării heparinei cu masă 
moleculară mică la femeia însărcinată. 

Antivitaminele K (substanţele cumarini-
ce) nu sunt folosite în tratamentul bolii 
tromboembolice venoase în sarcina da-
torită riscului crescut de embriopatii şi 
fetopatii pe care le pot genera. 

În ceea ce priveşte tratamentul pro-
filactic, acesta este prost codificat în 
patologia obstetricală, ca urmare a 
dificultăţii de a realiza studii în acest 
sens la femeia gravidă.

Epidemiologie
Frecvenţa bolii tromboembolice 

în sarcină şi post-partum
Intr-un studiu american realizat de 

KAUNITZ, HUGHES, GRIMES pe 2475 de 
decese materne, autorii au constatat că 
EP reprezintă una din primele cauze de 
mortalitate maternă. EP este responsa-
bilă de 11% din decese(1). Un studiu mai 
recent raportează un nivel de mortalita-

te maternă cauzat de boala tromboem-
bolică de la 10 la 100.000 de naşteri, EP 
fiind a doua cauză de deces(2).

Incidenţa reală a trombozelor venoa-
se profunde şi a EP non-fatale în cursul 
sarcinii şi a perioadei de post-partum 
este prost cunoscută. Acest lucru se da-
torează imposibilităţii de a realiza studii 
epidemiologice la femeia gravidă care să 
deceleze în mod sistematic o tromboză 
venoasă profundă cu ajutorul testelor 
cu fibrinogen marcat sau al flebografiei. 
Rezultatele publicate în literatură referi-
toare la incidenţa bolii tromboembolice 
în cursul sarcinii sunt variabile în funcţie 
de populaţia studiată (număr de gravi-
de, risc crescut în anumite maternităţi) 
şi de mijloacele diagnostice utilizate 
(numai diagnostic clinic sau/şi confir-
mare printr-un examen complementar). 
Totuşi, 2 studii au evaluat frecvenţa bolii 
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tromboembolice în cursul sarcinii, fle-
bita fiind confirmată în mod sistematic 
prin flebografie în caz de suspiciune 
clinică(3,4): în primul studiu, frecvenţa 
flebitelor este estimată la 0,01/1.000 în 
cursul sarcinii şi 0,6/1.000 în perioada de 
post-partum. Al doilea studiu raportea-
ză o incidenţă a flebitelor de 0,8/1.000 
în sarcină. Alte studii în care evaluarea 
diagnostică a bolii tromboembolice este 
mai puţin riguroasă raportează inciden-
ţe variabile de 0,5/2.000 de naşteri, mer-
gând până la 5/2.000 de naşteri atunci 
când diagnosticul este realizat doar prin 
metode clinice(5,6,7). 

În general, se consideră că frecvenţa 
bolii tromboembolice în cursul sarci-
nii şi a perioadei post-partum este de 
1/1.000 de sarcini, respectiv 1/2.000 de 
sarcini. 

Studii recente raportează o frecvenţă 
a bolii tromboembolice mai mare ante-
partum decât în postpartum. Această 
repartiţie a frecvenţei se poate explica 
în parte prin mobilizarea precoce după 
naştere şi o utilizare mai frecventă a 
profilaxiei în post-partum, în particular 
după naşterea prin operaţia cezariană 
( figura 1)(9,10).

În cursul sarcinii, trombozele venoa-
se profunde (TVP) apar mai frecvent 
la membrul inferior stâng din cauza 
compresiei venei iliace stângi de arte-
ra iliacă şi uterul gravid(3,8).

Ele survin în orice moment al sar-
cinii cu un maximum de frecvenţă în 
al doilea trimestru: 25% din TVP apar 
în primul trimestru, 50% din TVP în al 
doilea trimestru, iar restul de 30% sur-
vin în al treilea trimestru.

De aceea, atunci când este necesa-
ră profilaxia bolii tromboembolice în 
cursul sarcinii, aceasta trebuie realiza-
tă încă de la debutul sarcinii.

Fiziopatologie
Sarcina şi naşterea reunesc elemen-

tele constitutive ale triadei lui Virchow, 
acestea fiind la originea fenomenelor 
bolii tromboembolice: modificări ale 
sistemului coagulării, alterarea fluxu-
lui venos şi traumatismul posibil al ve-
nelor în cursul naşterii. 

Modificări ale coagulării  
şi fibrinolizei în cursul sarcinii

În cursul sarcinii normale se produc 
numeroase modificări ale sistemului 

coagulării şi ale fibrinolizei care induc 
o stare protrombotică. Aceste modifi-
cări sunt mult mai intense către sfârşi-
tul sarcinii şi în perioada de post-par-
tum imediat. 

Revenirea la normal se face în gene-
ral în 2-4 săptămâni după naştere. Se 
produce o creştere semnificativă a fac-
torilor de coagulare I, V, VII, VIII, IX, X, 
XII şi a factorului Willebrand.

 Anticoagulantele fiziologice - pro-
teina C şi antitrombina rămân în ge-
neral neschimbate în cursul sarcinii, 
în timp ce proteina S îşi diminuează 
valorile(11). 

Deşi proteina C rămâne la valori nor-
male în cursul sarcinii a fost descrisă 
apariţia unei rezistente la proteina C 
activată fără mutaţia factorului V(12). 

Activitatea fibrinolitică este de ase-
menea diminuată, cu o revenire rapidă 
la normal după naştere, deoarece pla-
centa secretă cantităţi crescute de in-
hibitori ai substanţelor care activează 
plasminogenul (PAI 1 şi PAI 2).

Modificări  
ale sistemului venos

Macklon şi colaboratorii(13) au de-
scris, prin intermediul unui studiu 
Doppler, modificările venoase în cur-
sul sarcinii: există o diminuare a flu-
xului sangvin venos încă de la debu-
tul celui de-al doilea trimestru, cu o 
scădere maximă la 34 de săptămâni 
şi revenirea la normal la aproximativ 
6 săptămâni după naştere. De aseme-
nea, există o creştere a diametrului 
venelor gambelor, mai importantă de 
partea stângă.

Factori de risc
Vârsta peste 35 de ani dublează ris-

cul de boală tromboembolică conform 
unui studiu englez efectuat în toate 

maternităţile din Scoţia între 1983 şi 
1992 ( figurile 1 şi 2)(9).

O naştere prin cezariană multiplică 
de 3 ori riscul de flebită în post-par-
tum în raport cu o naştere pe cale va-
ginală ( figura 2)(9).

În studii retrospective, pacientele 
cu antecedente de tromboză venoasă 
au un risc estimat de recidivă de 12% 
până la 15%(14). 

Totuşi, singurul studiu prospectiv 
publicat(15) raportează absenţa trom-
bozei venoase în cursul sarcinii la un 
număr de 60 de femei care aveau an-
tecedente de boală tromboembolică şi 
care nu au beneficiat de un tratament 
anticoagulant profilactic.

Repausul la pat în cursul sarcinii este 
un factor de risc general admis, deşi 
nici un studiu nu a demonstrat acest 
lucru cu adevărat, mai ales că repausul 
la pat este frecvent în cazul sarcinilor 
care prezintă complicaţii(5).

Obezitatea determină creşterea sta-
zei venoase şi se regăseşte ca factor de 
risc în anchetele epidemiologice en-
gleze asupra deceselor materne. 

De asemenea, orice intervenţie chi-
rurgicală în cursul sarcinii reprezintă 
un factor de risc, ca şi hipertensiunea 
indusă de sarcină, drepanocitoza, des-
hidratarea(5). 

Trombofilia congenitală
8 Deficitul de antitrombină 
Mai multe studii estimează riscul de 

tromboză venoasă în sarcină şi post-
partum al femeilor cu deficit de anti-
trombină în jurul a 30-40%(16, 17, 18, 19, 20). 
Cu toate că aceste studii sunt retros-
pective şi evaluează riscul la paciente 
selecţionate, pentru că toate gravide-
le aparţin unor familii de subiecţi cu 
deficit simptomatic de antitrombină, 
se consideră că aceste femei prezintă 
un risc crescut de tromboză venoasă 

Figura 1. Incidenţa bolii tromboembolice în cursul 
sarcinii, evaluată pe un număr de 645.663 de sarcini, 
studiate în ansamblul maternităţilor din Scoţia între 
anii 1983 şi 1993(9)

TVP = tromboză venoasă profundă
EP = embolie pulmonară
Coloana albă = vârsta sub 35 de ani
Coloana neagră = vârsta peste 35 de ani
Ordonata = incidenţa la 1.000 de sarcini (0,5/1/1,5)
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în sarcină şi se justifică un tratament 
profilactic.
8 Deficitul de proteină C şi prote-

ină S
În caz de deficit de proteină C sau 

proteină S, aceleaşi studii retrospec-
tive(16, 17, 18, 19, 20) raportează o incidenţă 
mai scăzută a trombozei venoase în 
sarcină comparativ cu perioada post-
partum, în care incidenţa este mai 
crescută: riscul este estimat între 0,7% 
în sarcină şi 20% în post-partum.
8 Mutaţia factorului V (V Leiden)
Gravidele purtătoare ale mutaţiei fac-

torului V au un risc de tromboză venoa-
să aproape similar cu cele purtătoare de 
un deficit de proteină C sau proteină S(17) 

sau chiar superior(21). Riscul pare mai 
crescut în post-partum decât în sarcină. 
Existenţa unei mutaţii homozigote de-
termină un risc crescut.
8 Mutaţia factorului II
Mutaţia factorului II şi riscul său 

trombogen în cursul sarcinii nu sunt 
încă evaluate. 

În cursul strategiei unui tratament 
anticoagulant profilactic în sarcină şi 
post-partum la o femeie care prezintă 
anomalii congenitale ale sistemului 
coagulării trebuie ţinut seama întot-
deauna de factorii asociaţi: vârsta 
peste 35 de ani, repausul la pat, exis-
tenţa în antecedente a unei cezariene, 
precum şi antecedente personale de 
boală tromboembolică. Asocierea mai 
multor factori majorează riscul. 

Trombofilia dobândită:  
anticorpi antifosfolipidici

Prezenţa anticorpilor antifosfolipidici 
constituie un risc unanim recunoscut 
de tromboză venoasă, dar şi arterială, 
precum şi de moarte fetală. Atunci când 
există antecedente de tromboză, femeile 
sunt de obicei sub tratament anticoagu-
lant pe termen lung, pentru că riscul de 
recidiva este crescut, peste 20%, chiar şi 
în absenţa sarcinii(22). La femeile purtă-
toare de anticorpi antifosfolipidici fără 
antecedente de tromboză sau moarte 
fetală, riscul de boală tromboembolică 
venoasă în sarcină şi post-partum este 
dificil de evaluat(23, 24).

Diagnostic
În cursul sarcinii, embolia pulmo-

nară trebuie confirmată sau infirmată 
ca la oricare alt pacient. Din neferici-

re, investigaţiile cu viză diagnostică 
prezintă riscuri potenţiale pentru em-
brion şi făt şi din acest motiv embolia 
pulmonară este frecvent supradia-
gnosticată sau subdiagnosticată. Re-
alizarea doar a unui diagnostic clinic 
în caz de suspiciune de boală trombo-
embolică determină riscuri inerente 
ale tratamentului anticoagulant la fe-
meia gravidă. În fapt, toate examenele 
cu viză diagnostică sunt realizabile la 
femeia gravidă, utilizând numai inves-
tigaţiile cele mai puţin invazive pentru 
embrion/făt.

Semne clinice
Semnele clinice nu sunt specifice în 

formele minore ale bolii. Dificultatea 
este crescută şi de prezenţa anumitor 
semne care pot evoca o embolie pul-
monară, dar există în mod fiziologic la 
femeia gravidă: dispneea accentuată în 
trimestrul III, aproape de termen (prin 
ascensionarea uterului şi transforma-
rea respiraţiei din tipul toracic în ti-
pul abdominal), creşterea de volum a 
membrelor inferioare (prin prezenţa 
edemelor declive).

În mod clasic, la femeia gravidă (75% 
din cazuri) este descrisă o senzaţie de 
dispnee fiziologică, determinată de hi-
perventilaţie, cu debut în primul sau al 
doilea trimestru, moderată ca intensi-
tate, permiţând realizarea activităţilor 
cotidiane. Mecanismul de apariţie nu 
este definitiv stabilit, dar se pare că 
este legat în mare parte de nivelul ri-
dicat de progesteron care acţionează 
asupra centrilor respiratori(25, 26).

Examene complementare  
în scop diagnostic: risc 
potenţial de iradiere  
a embrionului/fătului

Riscurile potenţiale ale iradierii 
fetale in utero sunt duble: risc onco-
genic (creşterea frecvenţei leucemiei 
şi a cancerului indus la copil) şi risc 
teratogenic (malformaţiile fetale pot 
surveni în orice moment al sarcinii: 
microcefalie, iar după naştere poate 
apărea întârzierea psihomotorie). Nu-
meroase studii retrospective şi studii 
caz control realizate pe mai multe mii 
de cazuri susţin că riscul de leucemie 
şi cancer (induse de iradierea in utero) 
nu este crescut semnificativ în cazul 
unei iradieri mai mici de 1 Rad. Riscul 

de malformaţii fetale nu este crescut 
în cazul unei iradieri mai mici de 5 
Rad. Diagnosticul EP utilizând inves-
tigaţiile radiologice moderne se poate 
realiza fără a depăşi o iradiere a fătului 
mai mare de 0,5 Rad(27). Reamintim că 
doza maximă de radiaţii admisă pen-
tru o femeie însărcinată care face par-
te dintr-un personal expus radiaţiilor 
este de 0,5 Rad şi că o întrerupere de 
sarcină este indicată la un nivel de ira-
diere mai mare de 10 Rad. 

Investigaţii diagnostice 
complementare: riscuri 
potenţiale pentru făt  
în cazul utilizării iodului

Tiroida fetală este funcţională în-
cepând din a 20-a săptămână de sar-
cină. Injecţia cu iod la femeia gravidă 
începând cu această vârstă de sarcină 
determină creşterea riscului de hipoti-
roidie neonatală, deoarece se produce 
trecerea transplacentară a produşilor 
de contrast care conţin iod. Studii re-
cente susţin absenţa riscului de hipo-
tiroidie neonatală în cazul utilizării 
unei doze mai mici de 60 ml şi reco-
mandă dozarea sistematică a hormo-
nilor tiroidieni la nou-născut(28). De 
menţionat că se utilizează injectarea 
a 60 ml substanţă de contrast iodată 
în cazul unei flebografii unilaterale, 
40 ml pentru o angiografie pulmonară 
digitală şi aproximativ 200 ml în inves-
tigaţia angioscanner spiralat.

Strategii diagnostice
8 Suspiciune EP minoră
Radiografia toracică de faţă cu ab-

domenul protejat este întotdeauna 
necesară. Deşi este puţin specifică 
în diagnosticul EP, scopul ei esenţial 
este de a realiza diagnosticul diferen-
ţial: embolie amniotică, pneumotorax, 
pneumopatie infecţioasă. 

Ecografia Doppler a venelor mem-
brelor inferioare reprezintă un examen 
complementar, neinvaziv. Dacă arată o 
tromboză venoasă profundă, se admi-
te existenţa unei boli tromboembolice 
care justifică realizarea unei strategii 
terapeutice anticoagulante. Din con-
tră, dacă nu evidenţiază nici un proces 
de flebită, nu se poate exclude o EP. 
Criteriile de pozitivitate rămân foarte 
stricte: absenţa compresibilităţii unui 
segment venos, cu eventuala vizualiza-
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re a unui trombus. Cu toate acestea, în 
timpul sarcinii, venele iliace sunt frec-
vent dificil de examinat şi trebuie ţinut 
seama de faptul că la femeia gravidă se 
produce (în mod fiziologic) o creştere 
a diametrului venos şi o scădere a flu-
xului sangvin venos.

Nu este recomandată realizarea unei 
flebografii când sunt prezente semne 

de suspiciune ale EP pentru că acest 
examen este invaziv şi nu permite eli-
minarea diagnosticului de EP în cazul 
în care flebografia este normală.

Imagistica prin rezonanţă magneti-
că (IRM), realizată pentru detectarea 
unei tromboze venoase profunde, este 
un examen neinvaziv, fără riscuri pen-
tru făt şi valoros din punct de vedere 

diagnostic, în special pentru vizuali-
zarea venei cave inferioare. Disponi-
bilitatea sa scăzută îi limitează însă 
utilizarea.

În cazul unei ecografii venoase a 
membrelor inferioare cu aspecte nor-
male, trebuie realizată o scintigrafie 
pulmonară: scintigrafie - perfuzie în 
caz de radiografie toracică normală 

Tipul investigaţiei radiologice Doza de radiaţii absorbită de făt

Radiografie toracică <1 mRad

Angiografie pulmonară prin abord brahial 0,02 Rad

Flebografia membrelor inferioare

- unilaterală, abdomen protejat 0,05 Rad

- unilaterală, abdomen neprotejat 0,3 Rad

Scintigrafie pulmonară (perfuzie) 0,01-0,02 Rad

Scintigrafie pulmonară (ventilaţie) <0,01 Rad

Angioscaner spiralat toracic ?
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sau scintigrafie - ventilaţie - perfuzie 
în caz de radiografie toracică anorma-
lă. Diagnosticul de EP se bazează pe 
criteriile PIOPED: minimum 2 defec-
te segmentare de perfuzie cu ventila-
ţie normală. EP este exclusă în caz de 
scintigrafie - perfuzie normală(29). 

În alte situaţii se poate realiza o an-
giografie pulmonară: trebuie efectu-
ate cât mai puţine incidenţe posibile, 
centrate pe anomaliile scintigrafice, 
alegând împreună cu medicul radio-
log incidenţa care va fi cea mai per-
formantă. De exemplu, în cazul unui 
defect izolat de perfuzie a segmentului 
postero-bazal al lobului inferior, va fi 
realizată o singură incidenţă de profil 
centrată pe lobul inferior; imediat ce 
un trombus este vizualizat pe una din 
aceste incidenţe, este inutil să se reali-
zeze alte clişee. 

Utilitatea dozării  
plasmatice a D-dimerilor 
pentru diagnosticul EP  
în sarcină

În afara sarcinii, utilitatea dozării 
plasmatice a D-dimerilor (prin tehnica 
ELISA) în cadrul strategiei diagnostice 
a fost evaluată: o valoare mai mică sau 
egală cu 500 ng/ml permite excluderea 
EP cu o valoare predictivă negativă de 
98%. O valoare mai mare de 500 ng/ml 
nu are nici un fel de specificitate pen-
tru diagnosticul de EP. 

În sarcină se produce o creştere fizi-
ologică a D-dimerilor(31, 32) cel mai frec-
vent începând din al doilea trimestru. 
Posibilitatea de a utiliza o valoare-li-
mită pentru a elimina o EP în sarcină 
nu a fost încă evaluată. În post-par-
tum, D-dimerii plasmatici sunt de 
asemenea crescuţi. Dacă dozarea lor 
are valori normale (mai mici sau egale 
cu 500 ng/ml), se poate exclude boala 
tromboembolică acută cu aceeaşi fia-
bilitate ca în afara sarcinii.

Angioscanner-ul spiralat 
pentru diagnosticul EP  
în sarcină

Majoritatea autorilor consideră că 
angioscanner-ul afirmă diagnosticul 
EP dacă vizualizează trombi în artere-
le tronculare, lobare sau segmentare. 
Vizualizarea unui trombus izolat la 
nivelul unei artere subsegmentare nu 
este suficientă pentru diagnosticul EP. 
De asemenea, examenul angioscanner 
normal nu permite excluderea EP(33). 
În plus, angioscanner-ul spiralat este 
un examen invaziv care produce o ira-
diere a fătului încă insuficient evalua-
tă medical.
8 Suspiciune EP gravă
În cazul suspiciunii EP gravă trebu-

ie căutate în mod sistematic semnele 
clinice: insuficienţă cardiacă dreaptă 
(turgescenţa jugulară, reflux hepato-
jugular), tahicardie, sincopă, scăderea 
debitului cerebral. Starea de şoc mani-
fest este expresia unei EP grave, poten-
ţial mortală, cu evoluţie rapidă. Tre-
buie reamintit faptul că poate exista o 
turgescenţă jugulară fiziologică în sar-
cină care apare după a 20-a săptămână 
datorită creşterii volumului sangvin. 

Investigaţia paraclinică de primă 
intenţie, recomandată de majoritatea 

autorilor, este ecografia cardiacă(34, 35, 

36), care apreciază cel mai bine răsune-
tul cardiac al EP, evidenţiind dilatarea 
cavităţilor cardiace drepte. Menţio-
năm că în cursul sarcinii, în mod fizi-
ologic, se poate produce creşterea di-
ametrului telediastolic biventricular şi 
o insuficienţă tricuspidiană datorată 
dilatării inelului tricuspidian. 

Confirmarea diagnosticului este obli-
gatorie şi urgentă şi se realizează prin: 
8 scintigrafie pulmonară - perfuzie;
8 ecografie venoasă a membrelor in-

ferioare (evidenţiază tromboza venoa-
să profundă);
8 angioscanner spiralat (în această 

situaţie utilizarea acestuia este admi-
să şi evidenţiază trombi proximali în 
caz de EP gravă).

8 Suspiciune EP în post-partum
În post-partum, deoarece nu mai 

există pericolul iradierii fetale, strate-
gia diagnostică este similară celei din 
afara sarcinii.

EP în postpartum sunt rezultatul 
trombozelor venoase pelvine care apar 
în perioada de lăuzie.

Tratamentul curativ
Utilizarea anticoagulantelor în sar-

cină este problematică datorită efecte-
lor secundare potenţiale pe care le pot 
avea asupra mamei şi fătului. Hepari-
na nu trece bariera placentară şi nu ar 
trebui să producă efecte secundare fe-
tale, în timp ce antivitaminele K (sub-
stanţele cumarinice) care trec bariera 
placentară sunt potenţial teratogene. 
Studiile arată că riscul de hemoragie 
maternă sub tratament anticoagulant 
nu este mai mare comparativ cu cel al 
unei sarcini în care nu se utilizează an-
ticoagulantele. 

Heparina  
nefracţionată

Hall, Pauli şi Wilson susţin într-un stu-
diu existenţa riscului crescut de prema-
turitate fetală în cazul utilizării hepari-
nei în cursul sarcinii(37). Lotul de gravide 
studiat de aceşti autori conţine un mare 
număr de sarcini ce prezentau factori de 
comorbiditate, ceea ce explică creşterea 
incidenţei complicaţiilor obstetricale. 
Două studii ale lui Ginsberg confirmă 
faptul că un tratament cu heparină în 
sarcină nu prezintă riscuri: aceste studii 

Figura 2. Incidenţa bolii tromboembolice 
în post-partum, evaluată pe un număr de 
645.663 de sarcini urmărite în ansamblul 
maternităţilor din Scoţia între anii 1983 şi 
1992: variaţii ale incidenţei în funcţie de 
vârsta şi tipul de naştere(9)

TVP = tromboză venoasă profundă
EP = embolie pulmonară
Coloana albă = naştere pe cale vaginală
Coloana haşurată = cezariană 
programată
Coloana neagră = cezariană în urgenţă
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evidenţiază o incidenţa a complicaţiilor 
fetale (prematuritate, avorturi spontane, 
mortalitate neonatală, malformaţii con-
genitale) identică la 100 de femei tratate 
cu heparină în sarcină comparativ cu 
alte 100 de femei care nu au urmat trata-
ment anticoagulant în cursul sarcinii.

Antivitaminele K   
(substanţele  
cumarinice)

Antivitaminele K (AVK) trec barie-
ra placentară şi pot fi responsabile de 
complicaţii fetale, sângerare şi efecte 
teratogene. În cazul expunerii fetale 
la AVK în primul trimestru de sarci-
nă creşte riscul de embriopatii care 
asociază: hipoplazie nazală, anomalii 
epifizare, malformaţii ale sistemului 
nervos central. Anumiţi autori susţin 
că AVK pot fi administrate în prime-
le 6 săptămâni de sarcină, deoarece 
riscul maxim de embriopatii survine 
în cazul utilizării AVK între 6 şi 12 
săptămâni de sarcină. Cu toate aces-
tea, există riscuri fetale determinate 
de efectul anticoagulant al AVK prin 
pasajul lor transplacentar. Din aces-
te considerente, tratamentul cu AVK 
în cursul sarcinii este interzis(37, 38). 

Heparina cu masă  
moleculară mică

În afara sarcinii, heparina cu masa 
moleculară mică este utilizată în pro-
filaxia bolii tromboembolice şi în tra-
tamentul curativ al trombozelor ve-
noase profunde datorită urmatoarelor 
avantaje: durata mai lungă de viaţă, 
absenţa controlului biologic endogen, 
administrarea sub forma unei singure 
injecţii subcutanate pe zi.

Utilizarea în sarcină poate permite 
simplificarea tratamentului bolii trom-
boembolice puerperale. Mai multe stu-
dii sugerează posibilitatea utilizării 
heparinei cu masă moleculară mică în 
sarcina fără riscuri: nu traversează pla-
centa(39, 40, 41, 42, 43, 44), iar riscul de  trom-
bopenie şi osteoporoză induse este 
mult mai mic comparativ cu al hepari-
nei nefracţionate. Astfel, un tratament 
anticoagulant cu heparină nefracţio-
nată, mai mare de 1 lună, determină la 
o treime dintre paciente o reducere a 
densităţii osoase măsurată prin oste-
odensitometrie, chiar dacă riscul de 

fractură simptomatică este foarte scă-
zut (sub 2%) şi efectul este reversibil. 
Recent a fost raportată urmărirea a 
486 de sarcini (11 studii publicate şi 10 
nepublicate) la femei tratate cu hepa-
rină cu masă moleculară mică: nivelul 
de complicaţii fetale a fost mai ridicat 
(13,4%) în grupul femeilor purtătoare 
a unei comorbidităţi (290 de parturi-
ente) comparativ cu grupul de femei 
fără comorbidităţi (3,1%)(47).

Utilizarea  
anticoagulantelor  
în cursul alăptării

Heparina nu este secretată în lapte-
le matern şi poate fi administrată fără 
restricţie în cursul alăptării. În ceea ce 
priveşte antivitaminele K, există 2 stu-
dii care susţin absenţa efectului anti-
coagulant la copilul hrănit la sân, a că-
rui mamă este tratată cu Warfarină(48, 

49). Tratamentul cu Warfarina poate fi 
prescris unei femei care alăptează. Ce-
lelalte antivitamine K nu sunt utilizate 
datorită absenţei datelor din literatură 
în ceea ce le priveşte.

Schemele terapeutice
TRATAMENTUL UNEI EMBOLII 

PULMONARE ACUTE MINORE
În caz de boală tromboembolică 

acută în cursul sarcinii, tratamen-
tul recomandat este heparina ne-
fracţionată în perfuzie endovenoasă 
continuă adaptată astfel încât să se 
obţină un tip de cefalină activată 
(TCA) situat în zona terapeutică(50). 
După 5-10 zile, se continuă cu hepa-
rina nefracţionată administrată sub 
forma a 2 injecţii subcutanate în 24 
de ore, doza fiind adaptată în func-
ţie de TCA. Este necesară urmărirea 
nivelului trombocitelor de 2 ori pe 
săptămână.

Tratamentul trebuie urmat de-a lun-
gul întregii perioade de sarcină, apoi 
încă 4-6 săptămâni după naştere, cu o 
durată totală de minimum 3 luni.

În post-partum pot fi utilizate anti-
vitaminele K chiar în caz de alăptare 
(Warfarina).

Tratamentul emboliei  
pulmonare grave

În sarcină, indicaţiile tratamentu-
lui trombolitic sunt mult mai puţin 

bine codificate. Cu toate acestea, în 
caz de EP gravă, cu răsunet hemo-
dinamic clinic ce antrenează pro-
gnosticul vital materno-fetal, trata-
mentul trombolitic poate fi indicat. 
În literatura de specialitate au fost 
publicate 10 cazuri de embolectomii 
chirurgicale grevate de 5 morţi fetale 
(deci 50% mortalitate fetală în cazul 
a 10 intervenţii chirurgicale). În ceea 
ce priveşte tromboliza, au fost publi-
cate 12 cazuri de EP masivă în cursul 
travaliului cu o evoluţie mai bună fe-
tală (3 decese fetale)(51, 52, 53, 54). 

Tratamentul  
profilactic

Indicaţiile tratamentului antico-
agulant profilactic la femeile gravi-
de cu risc de boală tromboembolică 
nu sunt încă bine codificate. Totuşi, 
se recomandă(50) profilaxia anticoa-
gulantă la: gravide cu antecedente 
personale de boală tromboemboli-
că, gravide purtătoare de trombo-
filie biologică, iar unii autori susţin 
profilaxia în caz de repaus la pat al 
gravidei. 

Totuşi, eficienţa tratamentului 
profilactic nu a fost dovedită în mod 
cert, iar unii autori (Ginsberg, Hirsh) 
susţin că este suficientă supraveghe-
rea în cursul sarcinii asociată cu un 
tratament preventiv în post-partum.

Tratamentul anticoagulant profi-
lactic constă din administrarea de 
calciparină, 5000 UI în 2 injecţii sub-
cutanate pe 24 de ore, în cursul în-
tregii sarcini până la 4-6 săptămâni 
după naştere.

Concluzii
8 Diagnosticul complicaţiilor trom-

bozelor venoase în cursul sarcinii tre-
buie realizat cu aceeaşi certitudine şi 
rapiditate ca şi în afara sarcinii.
8 Indicaţiile tratamentului profilac-

tic sunt mai puţin bine codificate.
8 Pe viitor, colaborarea şi schim-

bul de experienţă între obstetrician, 
cardiolog, chirurg cardio-vascular, 
anestezist vor ameliora diagnosticul 
şi sancţiunea terapeutică, întrucât 
conduita trebuie adaptată fiecărui 
caz în parte, din acest motiv fiind 
greu de crezut că vor putea fi realiza-
te prea curând protocoale standard 
de diagnostic şi tratament. 
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