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EMBOLIE DECIDUALA SI COAGULARE INTRAVASCULARA
DISEMINATA IN CURSUL UNEI NASTERI PRIN OPFRATIE
CEZARIANA

J. Jung

In cursul sarcinii, prin placentatie se stabilesc legaturi strinse intre
membrana coriali a oului si vasele sangvine din peretele uterului. Vas-
cularizatia miometrului sufera o serie de modificari adaptative, astfel
vasele mici se transformi in sinusuri largi, dens ramificate in toate
segmentele uterului, realizind un bogat plex venos, In diferite conditii
patologice, lezarea barierei i deschiderea sinusurilor venoase poate fi
urmatd de patrunderea diferitelor elemente fetale in singele matern.
Acest proces poate si ramind fard consecinte, dar uneori determina tul-
burdri grave in organismul matern, ce se poate solda chiar cu moartea
parturientei. Patrunderea si vehicularea hematiilor fetale, a trofoblasti-
lor, a lichidului amniotic i a tromboplastinei uteroplacentare in singe-
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le matern este un fenomen cunoscut, dar embolizarea fragmentelor de<
ciduale nu este semnalati in literatura de specialitate accesibild. Din
acest motiv prezentarea cazului nostru poate prezenta interes atit pen-
tru obstetricieni, cit si pentru anatomopatologi.

Prezentarea cazului

Din antecedentele gravidei T.F. de 32 ani se retin doud nagsteri cu
feti mor{i ante-partum, motiv pentru care a fost consideratd o gravida
cu risc obstetrical si s-a indicat operatia cezariania. In ziua de 16 mai
1987 se rup spontan, prematur membranele, iar bataile cardiace fetale
pledeaza pentru un inceput de suferin{d fetald. S-a efectuat imediat
operatia cezariana (histerotomie segmentotransversald), in anestezie pe-
ridurala, fira complicatii. La 30 de minute dupa interventie apare o
metroragie cu singe hipocoagulabil, motiv pentru care s-au administrat
acitocice si hemostiptice. In ciuda transfuziilor si a -tratamentului me-
dicamentos hemoragia persistd si tensiunea arteriala scade. Se indica
histerectomie totald de hemostazi. Inaintea acestei interventii partu-
rienta face stop cardiorespirator, din care este readusi dupia cca 4—5
minute. In cursul interventiei s-a constatat hemoragie difuzi cu singe in-
coagulabil si s-au administrat transfuzii cu singe, perfuzii cu Dextran,
Dopamin, cardiotonice, Trasylol, Heparini. La cca 30—40 minute dupi
terminarea interventiei bolnava face un nou stop cardiorespirator. Re-
suscitarea este dificila dar eficienti, bolnava ramine insi in stare co-
matoasd (decorticatd). Hemoragiile din abdomen prin tuburile de dren
continud. Bolnava este transferati la clinica de terapie intensivid. Din
analizele de laborator se retin: nr. trombocitelor 20000, fibrinogen plas-
matic 50 mg®,. Dupi tratament numarul trombocitelor ajunge la 70000,
iar fibrinogenul la 230 mg%,. Starea generala nu s-a ameliorat, starea
hemodinamicd s-a alterat progresiv, moartea instalindu-se la 24 ore
dupa internare.

La necropsie (nr. 259—1987) s-au constatat: tegument si mucoase
palide, abdomen bombat, meteoristic, infiltrate hemoragice in jurul pla-
gilor chirurgicale si in jurul urmelor de injectii, abdomen drenat prin
plaga si prin vagin. Cavititile inimii §i vasele sangvine contin singe
fluid. Creierul edematiat, cavititile pleurale fira continut patologic. In
cavitatea abdominalda 900 ml singe fluid (hemoperitoneu). Tesuturile
moi din micul bazin infiltrate cu singe. Suturile chirurgicale, peritoniza-
rea corect efectuate, suficiente. Anexele pastrate. Ansele intestinale me-
teoristice. Sacul pericardic liber, ventriculul sting al inimii contractat,
cel drept mult dilatat. Endocardul, valvele inimii, sistemul arterial si venos
fara modificdri vizibile. Plaminii prezentau edem masiv, iar in bronhii
aspirat de continut gastric sangvinolent in cantitate redusi. Mucoasa
gastrica a fost_presératé cu sufuziuni hemoragice extinse si multiple
eroziuni superficiale. Ficatul anemic, in pancreas multiple focare hemo-
ragice. Rinichii anemici, in bazinete §i uretere exsudat purulent. In
vezica urinard, semnele unei cistite purulente. Ovarele edematiate, pe
sectiuni cu multiple focare hemoragice. Sistemul limfatic, endocrin si
osteoarticular fard modificéri patologice.

Examenul 'histopatologic (nr. 10. 773—10.793) evidentiazd micro-
tromboza diseminati in pldmini, stomac, intestin si creier. Epiteliul tu-

67



bilor renali si ficatul prezintd distrofie hidropica, respectiv parenchi-
matoasd, iar fibrele miocardice distrofie vacuolard si fragmentarea lor,
predominant in zonele subendocardice. In majoritatea organelor s-a
constatat leucocitoza intracapilard. Din plimini au fost examinate nu-
meroase sectiuni, in care s-au constatat: edem alveolar, leucocitozad in-
travasculard, microfocare hemoragice, zone distelectazice si de emfizem
compensator. Numeroase vase din teritoriul microcirculatiei sint obtu-
rate sau contin mici trombi fibrino-hematici si trombocitari, bogati in
leucocite. In doui-trei sectiuni apar vase dilatate, care contin fragmente
deciduale. Unul din aceste vase, cu calibru relativ mare, este aproape
complet obturat cu un fragment decidual infiltrat cu elemente trofo-
blastice. Acest fragment decidual este inconjurat cu un tromb fibrino-
plachetar, astfel obturarea vasului fiind completa.

Patogeneza, tanatogeneza: Coroborind datele clinice cu cele anato-
mopatologice macro- §i microscopice se poate conchide cd in patogeneza,
respectiv mecanismul tanatogenerator al cazului prezentat evenimentul
" central a fost embolizarea fragmentelor deciduale si a tromboplastinei
- uteroplacentare. Acest proces a declansat coagularea intravasculara di-
seminatd, respectiv coagulcopatia prin consumul de factori. Patrunderea
tromboplastinei $i a fragmentelor deciduale in venele intramurale ale
uterului s-a produs in cursul interventiei chirurgicale pe uter (op. ce-
zariand). Coagulopatia de consum a generat metroragia si ulterior (in
cursul 5i dupd histerectomie) hemoragiile difuze in abdomen si tubul
digestiv. Stopul cardiorespirator instalat inaintea histerectomiei s-a da-
torat verosimil microtrombozei diseminate si embolizdrii fragmentelor
deciduale in vasele pulmonare.

Discutii

Posibilitatea pidtrunderii hematiilor fetale in singele matern a fost
studiatd §i doveditd de Levine si Stetson (1930) si Wiener (1948). Exa-
minarile lui Angelov si colab. (1968) si Dziekan (1969) au demonstrat ca
hematiile fetale sint prezente in singele matern in 50%, a parturiente-
lor. Majoritatea autorilor atribuie acestor elemente fetale rol in sensi-
bilizarea organismului matern.

Patrunderea si vehicularea trofoblastilor in singele matern este de
asemenea un fenomen cunoscut. Aceste elemente au fost gisite in sin-
gele matern in 43—47%, a gravidelor sanitoase (Attwood si Park 1961,
Morita 1966). Numarul lor creste semnificativ, dar tranzitoriu in tim-
pul palparii bimanuale a uterului, imediat dupi dezlipirea placentei si
in timpul operatiei cezariene (Ikle 1964, Morita 1966, Wagner 1968). In
sarcina molard si toxemia gravidicd numairul lor este constant mai ri-
dicat (Jaameri si colab. 1965, Morita 1966, Wagner 1968). In singele
matern trofoblastii dispar relativ repede. In organismul matern se pro-
duce probabil o stare de tolernatd fati de aceste elemente fetale, din
care motiv importanta practici a vehiculirii lor este foarte redusi. To-
tusi, ca raritd}i exceptionale sint publicate unele cazuri cu embolie tro-
foblasticd letald. Astfel, Trotter si Tieche (1956) descriu la o gravidi cu
sarcind molara, embolie trofoblasticiA masiva care a produs infarcte pul-
monare multiple ‘si ramolisment cerebral. Frost (1968) giseste nume-
roasc elemente trofoblastice in multe arteriole pulmonare, la o gravida
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Fig. nr. 1. Ramur3 de arterd pulmonari obstruatd cu un fragment decidual. Co-
loratie hematoxilinid-eozind, mairire ob. 6 X

Fig. nr. 2, Fragment decidual cu elemente trofoblastice intr-o ramurd a arterei
pulmonare. Coloratia hematoxilini-eozini. mérire ob. 20 X



Fig. nr. 3. Microtromb fibrino-plachetar intr-o ramurd a arterci pulmonare. Co-
loratia hematoxilini-eozin3, mirire ob, 10 X

Fig. nr. 4. Microtromb hialin intr-un vas pulmonar. Coloratia hematoxilin#-eo-
zind, mdrire ob. 10 X



care a decedat subit in timpul injectirii intraamniotice a unei solutii de
glucoza in scop avortiv, iar Roffman si Simons (1969) publicd un caz
mortal prin embolie pulmonard masivd cu trofoblasti la o gravidda cu .
placenta incretid. In experiente pe iepuri s-a demonstrat ci elementele
trofoblastice izolate dispar din circulatia terminald pulmonard dupa
4—5 zile, iar fragmentele mari se resorb dupa cel mult 65 zile (Tedeschi
si Tedeschi 1963). S-a demonstrat cd o asemenea embolie trofoblastica
mai masivad poate si producid insuficientd cardiacid dreaptd (Tedeschi si
Toy 1963).

Piatrunderea (embolizarea) tromboplastinei uteroplacentare in cir-
culatia materni declanseazd o coagulare intravasculard diseminati,- res-
pectiv coagulopatie prin consum de factori. De Lee (1901) a fost primu}
care aminteste legitura cauzald dintre hemoragia uterini si coagulopa-
tia, intr-un caz de apoplexie uteroplacentard. Dieckmann (1936) descrie
coagulopatia in cursul dezlipirii premature a placentei. In prezent se
admit ca principale cauze ale embolizarii tromboplastinei uteroplacen-
tare urmatoarele: dezlipirea prematurd a placentei, apoplexia utero-
placentard, manopere si intervenfii obstetricale, retentia prelungiti de
fat mort. Uneori aceastd complicatie obstetricald se produce chiar in
cursul nasterilor spontane, normale (Cdprioara si Menydsz 1957, Schild
1964, Pfeifer si. Nathusius 1971). Examindrile lui Miiller (1969) au evi-
dentiat substratul morfologic al unei coagulopatii in 25,4%, a deceselor
materne, cazuri in care acest proces se putea pune numai pe seama
embolizarii tromboplastinei.

Embolia cu lichid amniotic, proces relativ bine cunoscut in pato-
logia obstetricald, este o complicatie rard a nasterii, dar cu mortalitate
foarte ridicatd. Intr-un studiu anterior, mai amplu (Jung, 1975) am de-
monstrat mecanismele complexe ale patogenezei si tanatogenezei din
cursul emboliei amniotice, evidentiind rolul substanfelor vasoactive, a
tromboplastinei si a elementelor figurate, care se gisesc constant in li-
chidul amniotic. Substantele vasoactive determina vasodilatatie in cir-
culatia sistemicd §i vasoconstrictie pulmonara. La obstructia patului vas-
cular pulmonar contribuie in mod hotiritor i microtromboza diseminati
declansatd de tromboplastind, precum si embolizarea elementelor figu-
rate din lichidul amniotic (ca mucusul, celulele epidermice §i scuamele
cornoase fetale, vernixul cazeos, corpusculii de meconiu etc.). Toate aces-
tea contribuie in prima fazi a emboliei amniotice la producerea leziuni-
lor ischemice miocardice si suprasolicitarea ventriculului cardiac drept,
respectiv instalarea insuficientei cardiocirculatorii. In faza a doua a pro-
cesului domind socul hemoragic produs de hemoragiile incoercibilg
(metroragie, hemoragii in tubul digestiv, din plagi chirurgicale etc.),
datoritd coagulopatiei prin consumul de factori.

Embolizarea fragmentelor deciduale este o complicatie aseminitoare
emboliei amniotice, dar nu este semnalatd in literatura de specialitate
accesibild. In cazul prezentat patrunderea acestor fragmente tisulare in
circulatia maternd a fost determinata de interventia chirurgicald pe uter
(operatia cezariand), si a fost insotita de microtrombozi diseminati
(CID), declansatd de tromboplastina uteroplacentard, patrunsi de ase-
menea in singele matern. In prima fazid a procesului, obstructia vaselor
pulmonare cu fragmentele deciduale si in special cu microtrombii dise-
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minati a produs stop cardiorespirator. In aceastd fazi timpurie coagulo-
patia s-a manifestat deja prin metroragie cu singe hipocoagulabil. Dupa
histerectomia, efectuatia in scop hemostatic, stopul cardiorespirator s-a
repetat, bolnava raminind in stare decorticatd. Exdminarile de laborator
au confirmat sindromul de coagulare intravascularad diseminata.

In tanatogeneza cazului prezentat, embolizarea fragmentelor deci-
duale a avut wverisimil rol secundar, datoritd numarului redus de vase
pulmonare obsiruate cu aceste fragmente tisulare. Prezenta lor in circu-
latia materna, insa, poate fi o dovadd a embolizarii tromboplastinei ute-
roplacentare, care prin declansarea microtrombozei diseminate si a coa-

gulopatiei secundare a contribuit in mod determinant la mecanismul
tanatogenerator.
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I. Jung

DECIDUAL EMBOLISM AND DISSEMINATED INTRAVASCULAR
COAGULATION IN A BIRTH BY CAESAREAN SECTION

The paper presents a case of decidual embolism and disseminated intravascu-
lar coagulation with mortal evolution in a parturient aged 32 years, in whom this
complication occurred during Caesarean section and it became manifest by re-
peateq cardiorespiratory arrests and haemorrhages due to coagulopathy of con-
sumption. According to the data in special literature, the possibility of changing
of foetal elements and utheroplacentary thromboplastin into emboli in the mother's
circulation has been discussed, and according to the anatomoclinical observations,
the tanatogenerative mechanism of the case presented has also been discussed.
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