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Summary
The pulmonary embolism and venous thrombosis
This article represents a literature review on the topic "The pulmonary embolism and
venous thrombosis in obstetrics". There was performed a detailed study of different prestigious
sources that described this pathology. The important role of this disease was evidentiated with
the suggestion to the medical practitioners of the new diagnostic and treatment methods.
Therefore, the research in this domain always will be actual.

Rezumat

Aceastd lucrare prezintd un reviu de literaturd consacrat “Trombozei venoase si
tromboemboliei pulmonare 1n obstetrica”. Au fost studiate detaliat publicatiile din diferite surse
prestigioase care reflectau aceastd patologie. S-a subliniat rolul important al profilaxiei acestei
patologii si orienteazd medicii practici pentru implimentarea noilor metode de diagnostic si

tratament. Studierea acestei probleme va fi intotdeauna o actualitate.

Introducere

Tromboza venoasd profunda constd in obstructia partiald sau completd a unui ax venos
profund (90% la nivelul membrelor inferioare, mai rar la nivelul membrelor superioare) printr-un
tromb format sub actiunea a 3 factori: triada Virchow - hipercoagulabilitate, staza sangvind,
leziune endotealiald. TVP poate fi distala sau se poate extinde proximal. Riscul cel mai mare a
unei TVP este migrarea unui fragment din tromb prin circulatia venoasa de intoarcere pana in
circulatia pulmonara, cu aparitia TEP.[3]

Tromboembolismul venos (TEV), cu cele 2 forme clinice: tromboza venoasa profunda
(TVP) si embolia pulmonard (EP) - reprezintd o complicatie frecventa atat la pacientii supusi
unei interventii chirurgicale majore (orice interventie chirurgicala cu durata de peste 30 minute)
cat si la cei cu afectiuni medicale cu un grad redus de imobilizare. Boala tromboembolica este o
cauza importanta de morbiditate si mortalitate in cursul gestatiei si in lauzie. [6,17] Complicatia
majord - embolia pulmonara este cea mai importantd cauzd a mortalitdfii materne de cauza
neobstetricala.[1]

Trombembolismul pulmonar este o cauzd majora de mortalitate (aprox.200.000 decese/an
in Statele Unite). In ciuda progreselor importante in domeniu, tromboembolismul rimine cea mai
important cauza de deces intraspitalicesc care se poate preveni.

Epidemiologie. Tromboembolismul pulmonar este, global, a doua cauza de mortalitate
maternd, dupa hemoragia obstetricald; in SUA, Marea Britanie tromboembolismul pulmonar este
prima cauza de mortalitate materna. Astfel, rata mortalitatii materne prin aceastad boald In Marea
Britanie constituie 1,5/100000 sarcini pentru anii 2000 — 2002 si de 1,94/100 000 sarcini pentru
anii 2003-2005; in Franta s-a inregistrat un indice de 1,75/100 000 sarcini pentru anii 1990-1992,
iar n ultimii 10 ani acest indice constituie 0,6-1,2/100 000 sarcini; in Europa se inregistreaza o
rata de 1,1-1,5/100 000 nasteri.[1,4,7]

Incidenta globalad a bolii tromboembolice 1n obstetricd in ultimele decenii are tendintd de
scadere. Studii recente Inregistreaza o rata de <1/1000.[1]

Sarcina este ea insdsi o stare fiziologicd ce predispune spre tromboze. Riscul maladiei
tromboembolice in obstetricd este de 5-6 ori mai mare ca in populatia generala, totodatd operatia
cezariand creste acest risc de 2-5 ori. Operatia cezariand planificatd reprezintd o interventie cu
risc scazut pentru maladia tromboembolica, in timp ce operatia de urgenta e insotitd de un risc
mai semnificativ.[7]

Recurenta tromboembolismului venos in sarcind la pacientele cu istoric personal de boala
tromboembolica este de aproximativ 2-3%, fata de o incidenta a tromboembolismului in general
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la gravide si lauze, care este de 0,1% (incidenta in postpartum dupa operatie cezariand este de
aproximativ 0,9%). [10]

De asemenea, utilizarea contraceptivelor orale creste de 3 ori riscul de aparitie a TEV.

In general se considera ci frecventa maladiei tromboembolice venoase in cursul sarcinii
(pre-, si post-partum) variaza de la 1/1000 la 1/2000 de sarcini.[1]

Fiziopatologie. Etiologia TEP se suprapune in buna parte cu cea a trombozei venoase
(TV), embolia pulmonard fiind, in majoritatea cazurilor, complicatie a trombozei venoase
profunde (TVP). Se considera ca in peste 95% din cazuri sursa EP se gaseste in migrarea unui
embol de la nivelul unei tromboze venoase, in special, localizatd la membrele inferioare sau la
nivelul circulatiei venoase pelviene. [4]

Intr-o proportie de cazuri sursa EP se giseste in tromboza venei cave inferioare si mai rar
in trombozele situate la nivelul cavei superioare, venelor membrelor superioare sau ale gatului.
Sursa EP pot fi trombusii situati in cordul drept; de multe ori tromboza intracardiacd coexistd cu
TV. Tromboza pulmonara in situ este o cauza rarda de TEP. [5,9]

Sarcina si nasterea reuneste triada lui Wirchow la originea fenomenelor din TEV:
traumatismul local al peretelui vascular, hipercoagulabilitatea si staza. Pe parcursul unei sarcini
normale apar numeroase modificari in sistemul de coagulare si fibrinoliza care induc o stare
protrombotica (procoagulantd) ; aceste modificari sunt mai semnificative la sfarsitul sarcinii si in
perioada post-partum. Revenirea la statutul normal dureaza 2-4 saptamani dupa nastere.[2,13,17]

Mai multe studii efectuate au raportat ca gravidele au concentratii crescute de factori I, V,
VII, VIII, IX si X, XII si de factor Willebrand, activitate fibrinolitica scazuta (datorita cresterii
PAI-1 si PAI-2; ultimul fiind sintetizat de placentd), activare plachetara intensificata, concentratii
scazute de antitrombina III §i in reducere de proteind S — toate acestea creeaza un status
procoagulant care favorizeaza formarea de trombi. Anticoagulantele fiziologice, ca proteina C,
raman neschimbate. Toate modificarile mentionate sunt responsabile de o stare de
hipercoagulabilitate in vivo care se traduce prin cresterea progresiva a marcherilor biologici de
activare a factorilor coaguldrii masurati in plasma: D-dimerii sau produsele de degradare a
fibrinei si a complexelor trombina-antitrombina care rezultd din inactivarea trombinei formate in
exces de catre antitrombina III. Aceste modificari ale echilibrului hemostaza-fibrinoliza
protejeaza de aparitia hemoragiilor, dar confera un risc crescut de tromboembolism venos pe
durata sarcinii si In perioada post-partum.[6,17]

Pe parcursul sarcinii au loc modificari in sistemul venos; existd o diminuare a fluxului
sangvin venos incepand cu trimestrul doi de sarcind, nivelul maxim se observa la 34 saptamani
de gestatie si se normalizeaza aproximativ in sase sdptamani postnatal. Uterul gravid comprima
vena cava inferioara si limiteaza drenajul venos dinspre membrele inferioare, ducand la staza
venoasa. Staza este favorizata si de venodilatatia indusd de modificérile hormonale.[3,13,6]

Nasterea (atit cea spontana-vaginald, cat si cea prin operatie cezariand) predispune la
leziuni vasculare endoteliale la care aderda trombocite si declanseaza procesul trombotic.
Nasterea chirurgicald (vaccum- extractie, forceps, cezariand) este asociata cu un risc mai mare de
leziuni endoteliale si implicit de evenimente tromboembolice.[2]

Factorii de risc:[16,17,22] Pacientele cu antecedente de TEV au un risc de recidiva de 12-
15%; Proteze valvulare cardiace; Varsta mai mare de 35 ani dubleaza riscul de TEV; Nasterea
prin cezariana creste de 3 ori riscul, comparativ cu nagterea per vias naturalis; Multiparitatea;
Pierderea importanta de sange; Obezitatea- majoreaza staza venoasa; Toate tipurile de interventii
chirurgicale pe parcursul sarcinii sunt un factor de risc; Hipertensiunea, preeclampsia; Infectii
severe (miometrita, sistemice); Imobilizare pe o perioadd mai lunga de timp; Nagterea vaginala
instrumentald ; Manevre instrumentale in cavitatea uterind ; Chirurgia bazinului in perioada
perinatala ; Trombofiliile congenitale si dobandite

Luind in considerare multitudinea factorilor de risc, asigurarea unei tromboprofilaxii
eficiente existd un sistem de stratificare in functie de importanta factorilor de risc in patru
categorii de risc a TEP: foarte 1nalt, sever, moderat, minor Tab.1.[16,22]
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Tab.1. Grupe de risc pentru TEV 1n timpul sarcinii, postpartum si dupa operatia cezariana

Risc minor

Risc moderat

Risc sever

Risc foarte nalt

-absenta oricarui factor de
risc
-sau prezenta <3 din
factorii:
e varsta>35 ani, obezitate,
(IMC>30 sau masa>80kg),
varice, HTA.
e Factori obstetricali:
ceza-
riana, multiparitate >4,
preeclampsie, imobilizare,
hemoragie post-partum)
e Maladii trombogene:
Sindrom nefrotic,boala
boala inflamatorie cronica
a intestinului in pusee,
infectii intercurente
sistemice, etc.
-heterozigotii cu factor V
Leiden
-hiperhomocisteinemie
-istoric de TV la rudele de
Gr.l

-antecedente de TEV cu

factor

declangator temporar la

episodul anterior.

-antecedente de TEV cu

factor

biologic de risc (altul

decat

cele de mai jos)

-prezenta unui factor

biologic

de risc, asimptomatic si

depistat in cadrul unei

TEV

familiale din care:

e Deficit de proteina S
sau C

e Deficit de antitrombina,

sindrom antifosfolipidic

e Mutatia homozigota

izolatd 20210A sau
factorul

V Leiden

¢ Anomalii heterozigote

combinate (mai ales

mutatia

20210A+Leiden

heterozigota)

-cezariand urgenta

-cezariana si operatii

pelviene mari asociate

-prezenta > 3 factori de

risc scazut

-antecedente de TEV fara

factor de risc depistat;

-antecedente de TEV

asociat

cu unul din urmatorii

factori

biologici de risc :

e Deficit de antitrombina,

sindrom antifosfolipidic;

e Mutatia homozigota

izolatd 20210A sau
factorul V

Leiden;

e Anomalii heterozigote

combinate (mai ales

mutatia

20210A+Leiden

heterozigotd)

-antecedente de TEV in

timpul sarcinii anterioare

sau in cursul unui

tratament estrogenic

-antecedente de TEV
multiple

- pacienta tratatd o
perioada lungd de timp
inaintea sarcinii cu
anticoagulante in legatura
cu episoade
tromboembolice

cauzate de o trombofilie.
-valve cardiace artificiale
-sindrom antifosfolipidic
cu episoade de TEV

Tablou clinic. Poate fi foarte util in sugerarea diagnosticului de TEP. Manifestarile clinice
cele mai frecvente sunt:[12,14,20]
» Dispneea (75-80%)- este cel mai frecvent simptom al TEP, iar tahicardia este cel mai frecvent

semn.

» Durerea toracica — 60-65% din cazuri. Cel mai frecvent se observa durerea de tip pleuritic
(junghi, acutizata de respiratie, insotitd de tuse iritativa).
» Temperaturd subfebrild/ febra. Tromboza in sine sau necroza pulmonard poate determina

febra.

» Transpiratii — putin frecventa. Anxietate.
» Cianoza (majoritatea au dispnee, IR hipoxemicd) — apare la 20% din pacienti, restul fac

colaps.

» Sincopa/hipotermie — pot fi forme de debut.
» Sindrom bronhoobstructiv — este de obicei localizat .
» Semne si simptome de insuficienta cardiaca dreapta.

Din punct de vedere practic, tablourile clinice cele mai bine individualizate sunt cele de:
embolie pulmonard masiva; infarct pulmonar; HTP cronica tromboembolica. Existd insd multiple
aspecte clinice atipice si intricari intre TEP mediu, masiv sau recurent. [22]

Diagnostic paraclinic. Diagnosticul TEP este dificil de sabilit, indeosebi la femeile
insarcinate cand unele metode diagnostice trebuie utilizate cu precautie, deoarece au efecte
negative asupra fatului.

125



1. Electrocardiograma. Anomaliile clasice includ tahicardia sinusala: fibrilatie sau flutter atrial
recent instalat; si o undd S in derivatia I, o unda Q in derivatia V3 si o unda T negativa in
derivatia V3 Adesea, axul QRS este la peste 90°. Inversarea undei T in derivatiile V¢-Vy
reflectd suprasolicitarea ventriculului drept.[14]

2. Eco-Doppler al venelor membrelor inferioare. Este un examen de primd intentie, daca
negativ nu exclude diagnosticul. Prezenta unei TVP proximale, chiar si asimptomatic are
specificitate de 99% pentru EP la pacienta suspecta.[5,6]

3. Ecocardiografia — este actualmente examenul de prima intentie n caz de suspectie clinica de
TEP, este utild pentru trierea rapida a bolnavilor acuti. Semne ecografice: cresterea
diametrului telediastolic; Sept interventricular paradoxal; hipochinezia peretelui ventricolului
drept[9]

» Prezenta cordului pulmonar acut - EP grava

» Absenta cordului pulmonar acut - EP grava putin probabila.

4. Radiografia toracica — se impune obligatoriu protejarea abdomenului. Radiografia poate fi
normald dar si diverse semne patologice: cardiomegalie, revarsat pleural, ascensiunea
diafragmului, infiltratele pulmonare sugerind o hemoragie intraalveolara sau infarct
pulmonar.[20]

5. Scintigrafia pulmonara de ventilatie/perfuzie - Metoda de electie pentru confirmarea
diagnosticului de EP. Se realizeaza in caz de suspectie clinica mare. O scintigramd normala
exclude diagnosticul de EP.[14,20]

6. Angioscaner toracic spiralat Vizualizeaza direct trombii endoluminali in ramurile arterelor
pulmonare proximale, lobare, segmentare, dar nu si periferice. Risc mic de iradiere, dar risc
de hipotiroidie la fat.[12,20]

Angiografia pulmonara - este cea mai specificd explorare disponibila pentru stabilirea
diagnosticului definitiv de TEP si poate detecta embolii de 1-2 mm. Un diagnostic definitiv de
TEP depinde de vizualizarea unui defect de umplere interluminal in mai mult de o protectie.
Examen de ultima intentie la femeile Insarcinate[14,20]

Dozarea D-dimerilor.Utilizat pentru excluderea TEP, se observda un nivel
crescut>500ng/ml in TEP[14]

Analiza de singe: nr. de trombocite, timp coagulare, timpul protrombinei, timp
trombinei, aTTP, ATIII; fibrinogen.[6]

Daci indicatiile pentru un examen imagistic sunt indiscutabile si injectarea produselor de
contrast este indispensabild, este necesar de efectuat acel examen la femeia insarcinata,
indiferent de termenul sarcinii.

Tratament. Mijloacele folosite in TEP sunt multiple, medicale sau chirurgicale, aplicarea
lor fiind dependentd de amploarea tulburdrilor fiziopatologice, de momentul stabilirii
diagnosticului si de conditiile generale ale bolnavului, care in practica trebuie sd tolereze un
tratament agresiv, dar eficient din punct de vedere farmacologic.[9,12,13,17]

Tratamentul trombolitic cu streptokinaza, urokinazd sau activator tisular al
plasminogenului este permis in situatii critice sau cand alta metoda de tratament nu da rezultate
la o pacienta cu tromboembolie pulmonara grava care amenintd prognosticul vital al pacientei si
al fatului. Riscul hemoragic la mama si fat este pus in echilibru cu situatia clinica.[12,13]

Tromboliza locala direct prin cateter. Comparativ cu cea sistemica, are avantajele:
indepartarea sau fragmentarea imediata a cheagului obstructiv, limitdnd complicatiile
hemoragice, dar este invaziva si necesitd metode imagistice sofisticate. In caz de trombolizi
locala direct prin cateter, studiile sunt in favoarea utilizarii t-PA.[6,9,17]

Embolectomia prin cateterismul percutan teoretic este indicata cand avem TEP masiva si
este contraindicat tratamentul trombolitic. Din cauza mortalitatii foarte ridicate are aplicare
redusa in practica.

Filtrele venei cave inferioare —filtrele temporare sau optionale sunt preferabile la femei
insarcinate si sunt plasate suprarenal, deoarece uterul gravid comprima vena subrenald si exista
riscul de perforare a venei sau fracturarea filtrelor.[21]
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Heparinoterapia

In perioada acuta: heparina nefractionati (HNF) i/v continuu, initial 100UI/kg in bolus,
apoi 300-500 Ul/kg/zi, 5-7 zile; apoi heparine nefractionate s/c, sau heparine cu greutate
moleculard micd In doze terapeutice ajustate, pe toatd durata sarcinii si 6 sdptdmani post-
partum.[2,18]

Post-acut: HNF 1n functie de valoarea aPTT, sau HF 1mg/kg 2 ori zi.

Inainte de nastere: heparinele se anuleazi cu 24 ore inainte de cezariana planificata, iar
dacd riscul TEP este mare anularea cu 4-6 ore inainte. Se intrerupe tratamentul cu 12 ore
inaintea nasterii pe cale vaginald sau inaintea anesteziei epidurale.[18,19]

Post-partum - se reia heparinoterapia cat mai repede posibil (primele 12 ore).[19]

Profilaxia:

Medicul trebuie sa indice mobilizarea activd si precoce in timpul sarcinii, travaliului si
evitarea deshidratdrii. Pentru toate gravidele la care este prezentda TVP se recomanda purtarea
ciorapilor elastici atat ante- cit §i post-partum.[2,5,14]

Tab.2. Profilaxia pe grupe de risc pentru TEV in timpul sarcinii, post-partum
si dupa operatia cezariana

In timpul sarcinii Post-partum si dupa cezariana
Risc minor Fara tratament anticoagulant -Fara tratament anticoagulant
-Ciorapi elastici
Risc moderat | -Fara tratament anticoagulant -Tratament preventiv prin LMWH in
sistematic doze mari mari  (enoxaparine
-Ciorapi elastici 4000U1/zi sau dalteparina 5 000UI/z1)

timp de 6-8 sdptdmani dupa
nastere.Doza si timpul

administrarii pot fi mai mici; se
ajusteaza individual.

-Ciorapi elastici

Risc sever -Tratament preventiv prin LMWH | -Tratament preventiv prin LMWH in
in doze doze mari timp
mari sau doze intermediare pe toatd | de 6-8 sdptamani dupa nastere.
durata - Ciorapi elastici
sarcinii,
- Ciorapi elastici
Risc foarte -Tratament curativ cu HNF in -AVK minimum 3 luni
inalt primul trimestru, -Ciorapi elastici

apoi LMWH (ajustate la masa
corporald sau

anti-Xa) 1n trimestrul II.
-Ciorapi elastici

La pacientele cu episod tromboembolic anterior in asociere cu un factor de risc temporar,
care nu mai persistd, fara factori de risc aditionali medicul poate opta pentru indicarea ciorapului
elastic care face compresiune gradatd pe parcursul sarcinii i in lauzie, de asemenea medicul
poate opta pentru indicarea administrarii de heparine cu greutate molecularda mica, in doza
profilactica, 6 saptdmani post-partum.[18,19]

Medicul urmeaza sa indice pacientelor cu istoric personal de boala tromboembolica, cu
trombofilie cunoscutd, heparine cu greutate moleculard mica, cel putin in doze profilactice, pe
toatd durata sarcinii si cel putin 6 sdptdmani post-partum.[15,22]
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In cazul pacientelor cu istoric personal de boald tromboembolicd, cu trombofilie cunoscuti,
tratate pe termen lung cu anticoagulante orale (paciente cu risc foarte mare, cu episoade repetate
de tromboembolism), se recomandad tratamentul cu heparine cu greutate moleculard mica, in
doze terapeutice sau intermediare(75% din doza terapeuticd), imediat ce este confirmata
sarcina.[10,15]

Tratamentul cu heparine cu greutate moleculara mica, in doze terapeutice se indica imediat
ce este confirmata sarcina pacientelor cu trombofilii congenitale cu risc sever.[7,15]

In caz de trombofilii congenitale fira episod tromboembolic in antecedente, vom opta
pentru: supraveghere, tromboprofilaxie antenatald prin: ciorap elastic care face compresiune
gradatd si heparine cu greutate molecularda micd In dozd profilacticad, 6 saptamani post-
partum.[15,19]

Pentru femeile insdrcinate care prezintd trombofilie, dar fara antecedente de TEV 1in
anamnezd, se recomandd sd nu se efectueze profilaxia medicamentoasa cu anticoagulante de
rutind antepartum, dar sa se evalueze riscul individual al pacientei.[7,15]

La pacientele cu sindrom antifosfolipidic simptomatic in afara sarcinii, putem opta pentru
tratament cu heparine cu greutate moleculara mica, in doze terapeutice, imediat ce este
confirmata sarcina. Aceste paciente au un risc foarte mare, de obicei fiind necesar un tratament
pe termen lung cu anticoagulante orale.[8,18,19]

La pacientele cu sindrom antifosfolipidic si avorturi recurente din momentul in care este
diagnosticatd sarcina se va recurge la administrarea de: heparind nefractionata - minidoze sau
heparine cu greutate moleculard mica, in dozd profilactica, inclusiv 2-5 zile post-partum si
acidum acetilsalicilicum - minidoze. In caz de sindrom antifosfolipidic si episod tromboembolic
in antecedente se recomandd continuarea tromboprofilaxiei timp de 6 sdptdmani post-
partum.[8,18,21]

La pacientele cu sindrom antifosfolipidic fara avorturi recurente se va opta pentru:
supraveghere ; tratament cu heparind nefractionata in doze foarte mici (minidoze) ; tratament cu
heparine cu greutate moleculard mica in doze profilactice ; tratament cu acid acetilsalicilicum, in
doze mici.[8,19,21]

Pacientele cu proteze valvulare necesita tratament cu: heparind nefractionatd/heparine cu
greutate moleculara mica intre saptamanile 6-12, apoi din sdptdmana 13 se va indica tratamentul
cu anticoagulante orale pand in sdptamana 36 de amenoree, (sau cu 2-3 sdptamani Inaintea
nasterii planificate) si continudnd cu heparind nefractionata/heparine cu greutate moleculara
micd.[11]

La pacientele cu proteze valvulare se poate asocia In trimestrele II si III acidum
acetilsalicilicum — minidoze.[11,21]

In cazul gravidelor purtitoare de proteze valvulare cu risc sever de TEV si la care
eficacitatea si toleranta la HNF sau LMWH 1n doze terapeutice este pusa la indoiald, se recurge
la tratamentul cu AVK pe toatd durata sarcinii care va fi inlocuitd cu HNF sau LMWH inainte de
nastere. Cu toate ca este cunoscut efectul negativ al AVK asupra fatului, se recurge la aceasta
alternativa deoarece sdndtatea mamei In acest caz are prioritate. Diverse studii mentioneazd un
risc de embriopatii in 5% cazuri, iar riscul este mai mic daca se utilizeaza Warfarina in doze <
5mg/zi. Societatea Europeana de Cardiologie considerd cd Warfarina este tratamentul cel mai
sigur pentru mame in primul trimestru dacd doza nu depasete 5 mg/zi, al doilea trimestru si al
treilea pana la 36 saptamini de gestatie.[10,11,21]

In post-partum, pacientelor cu factori de risc majori pentru trombembolism, se indica
heparine cu greutate moleculard mica, o doza terapeutica, la 3 — 4 ore post-partum, apoi se
continui cu doze profilactice 6 sdptimani post-partum. in post-partum, la liuzele cu factori de
risc, altii decat cei majori mentionati, sau care nu se mobilizeaza, se poate indica administrarea
de heparine cu greutate moleculara mica, in doza profilacticd, cu incepere la 3—4 ore post-
partum, pe o durata de 2-5 zile.[10,18,21]

In cazul lauzelor dupa operatii cezariene, se recomandi administrarea de heparine cu
greutate moleculara mica, in doze profilactice, cu Incepere la 3 ore dupa operatie.[10,21,22]
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La lauzele care primesc analgezie pe cateter peridural medicul poate indica administrarea
de heparine cu greutate moleculara mica, in dozad profilacticd, cu incepere la 4 ore dupa
indepartarea cateterului peridural.[22]

Tratamentul anticoagulant cu AVK se incepe dupa ziua a treia, de preferintd intre zilele 5-7
pentru a evita riscul de hemoragie in post-partum.[18]

Tromboprofilaxia in operatia cezariana : Femeilor considerate cd au un risc moderat de
TEV dupa operatia cezariand, la care este prezent cel putin un alt factor de risc, pe langa sarcina
si operatie, se recomanda tromboprofilaxia farmacologici (LMWH sau HNF in doze
profilactice) sau profilaxie mecanica (ciorapi elastici sau compresiune pneumaticd intermitenta)
in timpul spitalizarii inainte de nastere.[18,19,21]

Garvidelor care au mai multi factori de risc pentru TEV ce se asociazd cu operatia
cezariana sunt considerate a avea un risc sever de TEV si li se recomanda combinarea profilaxiei
farmacologice cu folosirea ciorapilor de compresiune elastica si/sau compresiune pneumatica
intermitentd. La femeile din grupul de risc sever la care riscul persista si dupd nastere se
recomanda continuarea profilaxiei timp de 4-6 saptamani post-partum.[18,21]

Operatia cezarianad efectuatd 1n absenta altor factori de risc este considerata a avea un risc
minor de complicatii tromboembolice si tratamentul anticoagulant sistematic nu e necesar, fiind
indicate doar aplicarea ciorapilor de compresiune elastica si mobilizarea precoce. Din contrd,
existenta unui IMC>30, masa > 90kg la o gravida >35 ani, avand si alti factori de risc
(preeclampsie, imobilizare) incurajeaza profilaxia medicamentoasa in jur de 5 zile.[18,19,21]

Tratamentul anticoagulant trebuie condus de medicul hematolog, stiind ca:

—la gravidele si lauzele care primesc warfarinum, INR trebuie sa fie de 2.0-3.0

—la gravidele si lduzele care primesc heparind nefractionatd aPTT trebuie sa fie intre 1.5-
2.5 fatd de valoarea de referintd a laboratorului (pentru un aPTT de bazd de 27-35 sec. se
considera ca tratamentul este eficace daca aPTT este cuprins intre 50-70 sec).

In cazul gravidelor si lduzelor care primesc heparine cu greutate moleculari mici dozele
trebuie ajustate pentru a obtine la 6 ore postadministrare un nivel al antifactorului-Xa cuprins
intre 0.3-0.7 Ul/ml.[21]
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FACTORI DE RISC iN MALFORMATII VERTEBRALE SI MODALITATI
DE DIAGNOSTIC PRENATAL
Hristiana Capros
Catedra Obstetrica si Ginecologie, Universitatea Stat Medicind si Farmacie "N.Testemitanu”

Summary
Risk factors in vertebral malformations and prenatal diagnosis modalities
Knowledge of spine congenital anomalies risk factors is very important to prevent them in
the prenatal stage. A screening for vertebral embryo-fetal malformations should include detailed
history of exposure to risk factors, fetal ultrasound examination and maternal serum biochemical
markers testing.

Rezumat

Cunoagsterea factorilor de risc ai anomaliilor congenitale ale coloanei vertebrale are o mare
importantd pentru prevenirea lor la etapa prenatala. Un screening pentru malformatii vertebrale
embrio-fetale necesita includerea istoricului detaliat de expunere la factori de risc, examinarii cu
ultrasunete a fatului si testarea markerilor materni biochimici serici.
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