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Decolarea prematură de placentă normal insera-
tă (DPPNI) continuă să fi e una dintre cele mai grave 
complicaţii ale sarcinii şi naşterii, care deseori condu-
ce la consecinţe grave pentru mamă şi făt. Chiar şi în 
condiţiile obstetricii contemporane cu utilizarea teh-
nicilor standardizate şi protocoalelor clinice de asis-
tenţă în sarcină şi naştere, frecvenţa acestei patologii 
variază destul de mult - de la 0,3-06% [1] la 1,2-1,4% 
[2,17]. DPPNI determină o rată mare de mortalitate 
perinatală sau naşterea copiilor într-o stare de asfi xie 
gravă [22]. Rata de mortalitate perinatală variază între 
20 şi 67% , în funcţie de vârsta gestaţională, greutatea 
fetală şi gradul de decolare al placentei [1,5,17].

Decolarea de placentă normal inserată este una 
dintre cauzele majore ale mortalităţii materne prin he-
moragie în timpul sarcinii. Printre cauzele hemoragice 
ale mortalităţii materne, DPPNI este pe locul al doilea, 
după hemoragiile hipotonice şi atonice, reprezentând 
32,5-42 % cazuri. În structura generală a hemoragiilor 
obstetricale, rata acestei patologii este de 20-45,1 % şi 
de 45,3 % în cazul gravidelor cu hipertensiune indusă 
de sarcină. Dezlipirea de placentă este asociată cu o 
varietate de complicaţii materne: CID, şoc hemoragic, 
ruptură uterină, histerectomie, insufi cienţă renală acu-
tă şi deces matern [2,4,22].

Diagnosticul de DPPNI se bazează pe prezenţa 
unui tablou clinic tipic cu un debut acut, durere locali-
zată, uter hipertonic şi sângerare vaginală [1,22].

În pofi da progresului în studierea mecanismului 
DPPNI, nu există încă un punct de vedere unic, pri-
vind esenţa ei, ceea ce complică mult problemele de 
prevenire şi tratament al acestei patologii.

Decolarea de placentă normal inserată pare a fi  o 
afecţiune patologică de origine multifactorială. Etio-
logia ei nu este pe deplin elucidată.

În prezent sunt publicate tot mai multe date despre 
factorii materni care participă la realizarea patogenică 
a DPPNI. Printre ei pot fi  menţionaţi sarcina şi naşterea 
la femeile cu vârsta peste 35 ani, naşterile premature, 
prezenţa vasculopatiilor, anomaliilor cordonului ombi-
lical, diabetului zaharat. Un rol important revine unor 
factori cum sunt traumelor abdominale în timpul sar-

cinii, tabagismul, disfuncţiile miometrului şi prezenţa 
a hematomelor subcoriale în anamneză [21,24]. Unii 
savanţi apreciază ca factori de risc pentru dezvoltarea 
DPPNI corioamnionita, avorturile multiple, pierderile 
recurente de sarcină, patologiile autoimune şi ruperea 
prematură a pungii amniotice. Ca factori determinanţi 
ai DPPNI sunt descrise aşa stări patologice ca pree-
clampsia, adenomioza patului placentar, endometrita 
cronică. DPPNI se dezvoltă mai frecvent pe fondul bo-
lii hipertonice, incompatibilităţii Rh, sarcinilor geme-
lare, mortalităţii antenatale a fătului [1,2,6,11,17,22 ].

Tot mai frecvent se înregistrează DPPNI în sarcina 
multiplă sau sarcinile gemelare, al căror număr a crescut 
considerabil în ultimul deceniu ca urmare a implementă-
rii noilor tehnologii reproductive ca fertilizarea in vitro 
şi transferul embrionar. Rata dezlipirilor de placentă este 
mai mare printre sarcinile monofetale, mai ales la primi-
pare sau în hipertensiunea indusă de sarcină.

G. Saviţkii (2011) în lucrările sale consacrate pa-
tologiei placentare determină minimum două aspecte 
ale patogeniei DPPNI. Primul aspect ţine de aşa - nu-
mitul ”factor dominant al decolării”care este acelaşi în 
toate cazurile, şi anume mărirea presiunii sangvine în 
sistemul vascular uteroplacentar cu ruptura ulterioară 
a vaselor membranei deciduale şi formarea hemato-
mului retroplacentar. La rândul său declanşarea ”fac-
torului dominant” este posibilă numai în condiţiile 
unor patologii placentare preexistente determinate de 
distociile uterine, iminenţa de întrerupere a sarcinii pe 
tot parcursul ei, cu prezenţa sângerărilor vaginale, de 
ruperea prematură a pungii amniotice, diverse tipuri 
de hipertensiune de origine centrală sau renală, trom-
bofi lii . În patogeneza dezlipirii de placentă rolul prin-
cipal îi revine disfuncţiei hipertensive a miometrului, 
cauza principală a căreia este insufi cienţa morfologică 
şi funcţională a sistemului vascular uteroplacentar. 
Apariţia markerilor specifi ci pentru trombogeneză în 
sistemul vascular uteroplacentar şi în spaţiul intervilo-
zitar trebuie luată în considerare ca semnal de disponi-
bilitate în lansarea DPPNI [24].

Ca mecanisme-cheie care provoacă decolarea de 
placentă sunt descrise şi placentaţia defectuoasă, insu-
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fi cienţa placentară şi uteroplacentară, hipoxia intrau-
terină a fătului [2,6,11,14]. 

Spasmul acut al vaselor placentare mici poa-
te precede decolarea placentei. De asemenea, sunt 
adesea prezente trombozele deciduale asociate cu 
necroza deciduală şi hemoragie venoasă. În unele 
cazuri, traumele uterine sau decompresiunea rapidă 
a uterului (uter prea dilatat) pot cauza decolarea, dar 
în majoritatea cazurilor ea pare a fi  consecinţa unui 
proces de lungă durată, probabil, din primul trimes-
tru de sarcină [11].

Unii cercetători consideră că DPPNI este preceda-
tă de un proces de coagulare intravasculară uteropla-
centară. În arterele spiralate pot apărea o varietate de 
condiţii patologice ca formarea cheagurilor sangvine, 
depunerea de fi brină în spaţiul intervilozitar, acciden-
tele ischemice şi hemoragice. S-a observat o legătură 
directă între leziunile arterelor spiralate şi dezvolta-
rea preeclampsiei. Ca urmare a deteriorării vaselor 
şi septurilor intervilozitare, pereţii arterelor spiralate 
pierd elasticitatea şi devin foarte fragili chiar la cele 
mai mici modifi cări de presiune în vasele uterine sau 
punga amniotică. Lezarea arterelor spiralate conduce 
la o perturbare a fl uxului sangvin şi formarea hemato-
mului retroplacentar [23].

Defectele imunologice pot fi  o cauză importantă a 
dezlipirii de placentă. Aceste defecte declanşează un 
răspuns infl amator matern excesiv cu eliberare cres-
cută de citokine şi iniţiază un lanţ de evenimente, in-
clusiv o invazie superfi cială de trofoblast, remodelare 
a arterelor spiralate defectuoasă, infarcte placentare şi 
tromboză. Activarea excesivă a sistemului imun poate 
sugera o expunere în trecut la antigeni majori [14].

Imunitatea mediată celular este suprimată, iar răs-
punsul imun umoral controlat în sarcina normală, dar nu 
şi în dezlipirea de placentă. Aceste mecanisme pot con-
duce apoi la respingerea fătului de către sistemul imun 
al mamei, activarea monocitelor fetale şi eliberarea de 
agenţi infl amatori. Celulele trofoblastice interacţionează 
în deciduă cu celulele killer sau receptorii care recunosc 
combinaţiile de antigeni leucocitari umani (ALU).

Rezultatele cercetărilor lui A. Steinborn et al. 
(2003) demonstrează că nivelurile de ALU reprezin-
tă un factor decisiv pentru evitarea respingerii fătu-
lui, acestea fi ind diminuate considerabil la femeile cu 
dezlipire de placentă. Nivelul de antigeni luecocitari 
solubili trebuie să fi e crescut pentru a schimba pro-
fi lul citokinelor către răspunsul celulelor T helper 2. 
Interacţiunea defectuoasă între celulele trofoblastice 
şi celulele killer va provoca dereglări ale invaziei tro-
foblastului şi remodelarea defectuoasă a arterelor spi-
ralate în termene mici de sarcină. Aceasta poate con-
duce la o stare disfuncţională, hipoxică a placentei, la 
infarctul placentar şi tromboză şi, în cele din urmă, 
la infl amaţie generalizată, în care disfuncţia endoteli-
al sistemică este o componentă esenţială [14]. Astfel, 
dezlipirea de placentă poate rezulta din insufi cienţa 

placentaţiei cauzată de răspunsul imun matern eronat 
către antigenii paternali. O activare excesivă a siste-
mului imun în dezlipirea de placentă poate sugera şi 
expunerea în trecut la supraantigeni puternici.

Desprinderea de placentă poate fi  o manifestare şi 
a unui proces infl amator acut sau cronic [6]. Infecţii-
le şi leziunile tisulare determină o eliberare rapidă de 
diferiţi mediatori bioactivi la interfaţa materno-fetală 
[2,11]. Ca urmare, se înregistrează un număr sporit de 
neutrofi le şi macrofage în placentele femeilor cu DP-
PNI comparativ cu grupul de control [1]. Stresul oxi-
dativ şi produsele ce apar ca rezultat al activării vascu-
lare şi al coagulării, cum ar fi  trombina, pot avea efec-
te similare [23]. Dezlipirea de placentă este asociată şi 
cu sporirea sintezei de interleukină (IL) 8 determinată 
de creşterea nivelului de trombină, ceea ce conduce 
la o infi ltrare marcantă a neutrofi lelor deciduale [13]. 

C. Ananth et al. (2006) sugerează că sinteza crescută 
de citokine proinfl amatorii, cum ar fi  factorul de necroză 
tumorală (FNT) şi IL, poate stimula producţia metalopro-
teinazelor matriceale (MPM) de către trofoblaşti şi alte 
tipuri de celule. La rândul său sinteza prematură crescută 
de MPM contribuie la distrugerea matricei extracelulare 
şi la interacţiunile intracelulare care conduc la dezlipirea 
prematură a placentei. Astfel, MPM pare să joace un rol 
important în DPPNI. În experiment, activitatea redusă a 
MPM a fost asociată cu resturi placentare la animale[1]. 

Rezultatele studiului lui C. Ananth et al . (2010) 
arată că 51% din femeile cu dezlipire de placentă îna-
inte de termen (<37 săptămâni) şi 44% dintre femeile 
cu dezlipire la termen (peste 37 săptămâni) au avut 
o condiţie clinică asociată cu infl amaţia acută sau o 
stare asociată cu un proces clinic cronic, comparativ 
cu 37% din femeile din grupul de control cu naştere 
prematură şi 255 de femei din grupul de control cu 
naştere la termen [ 1]. 

Proteina C-reactivă (CRP) este un marker obiec-
tiv şi sensibil al infecţiei şi infl amaţiei. Nivelurile şi 
cinetica de PCR în caz de DPPNI nu au fost studiate, 
deşi PCR a fost implicată în mai multe complicaţii ale 
sarcinii, cum ar fi  preeclampsia, diabetul gestaţional şi 
naşterea prematură, cu sau fără corioamnionită [12]. 

Placentaţia normală, după cum se ştie, este determi-
nată de invazia trofoblastului în arterele spiralate ma-
terne, cu stabilirea unei circulaţii cu un fl ux înalt, cu o 
rezistenţă uteroplacentară scăzută. Remodelarea vascu-
lară în sarcină are loc sub infl uenţa mai multor factori 
proangiogenici şi antiangiogenici [8]. Factorii proangi-
ogenici, adică factorul de creştere placentară (PIGF) şi 
factorul de creştere vasculară endotelială (VEGF), con-
tribuie la vasculogeneza placentei precum şi facilitează 
invazia trofoblastului în arterele spiralate [8,9]. 

Factorii antiangiogenici includ tirozin kinaza 1 solu-
bila de tip fms (sFlt1), care leagă formele biologic acti-
ve de PIGF şi VEGF, şi endoglina solubilă (Seng) care 
blochează legarea izoformelor factorului de creştere cu 
receptorii endoteliali [16]. În dezlipirea de placentă inva-
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zia trofoblastului în arterele spiralate şi, ulterior, vascula-
rizarea precoce este defectă. Se pare că defi citul de PlGF 
şi excesul de sFlt1 pot rezulta din hipoxia placentară 
asociată cu remodelarea incompletă a arterelor spiralate 
materne. Ultima cauzează o rezistenţă crescută către fl u-
xul de sânge din arterele uterine care poate predispune la 
ruptura vasului din patul placentar şi conduce la dezlipi-
rea de placentă. Acest mecanism induce "o decolare cla-
sică", cu sângerare arterială şi alte simptome mai severe. 
Dezlipirea de placentă poate fi  de asemenea cauzată de o 
hemoragie venoasă din lacurile marginale ale placentei, 
în special, în naşterile premature [5]. 

Datorită modifi cărilor fi ziologice care apar în tim-
pul sarcinii riscul pentru tromboză este crescut în pe-
rioada de sarcină şi post-partum. Modifi cările de ordin 
anatomic, la fel, duc la dereglarea circulaţiei şi perfu-
ziei în bazinul mic, din cauza creşterii presiunii uteru-
lui gravid asupra venelor pelviene şi a fl uxului sang-
vin diminuat către membrele inferioare. Nivelul facto-
rilor de coagulare, inclusiv factorul VII, factorul VIII, 
factorul X, factorul von Willebrand, şi fi brinogenul, 
sunt crescute ca urmare a modifi cărilor hormonale. În 
acelaşi timp, rezistenţa la proteina C-activată creşte 
în cel de-al doilea şi al treilea trimestru de sarcină, iar 
activitatea proteinei S este scăzută din cauza schimbă-
rilor nivelului total de antigen la proteina S. Există de 
asemenea o creştere a unui număr de inhibitori ai fi bri-
nolizei, cum ar fi  inhibitorul de activare fi brinolitică şi 
inhibitorii 1 şi 2 ai activatorului de plasminogen [25].

Boli concomitente, cum ar fi  lupusul eritematos 
sistemic sau siclemia, precum şi alţi factori de risc, in-
clusiv obezitatea, mobilitatea scăzută şi fumatul, toate 
cresc riscul de tromboză. Astfel, s-a stabilit că femeile 
care au peste 35 de ani şi sunt însărcinate au un risc de 
1,38 ori mai mare de a avea un eveniment de coagulare 
în timpul perioadei peripartum. Femeile care au avut 
episoade de coagulare în trecut au un risc crescut de a 
dezvolta un alt episod de tromboza, cu o rată estimată 
de reapariţie la 10,9% în timpul sarcinii următoare [25].

Datele contemporane despre patogenia DPPNI 
denotă apariţia ei în tulburările genetice determinate 
de hemostază, cum sunt mutaţia factorului V Leiden, 
defi citul proteinei C şi protrombinei, sindromul anti-
fosfolipidic şi alte trombofi lii [7,10,18]. Un rol aparte 
în dezvoltarea DPPNI revine hiperhomocisteinemiei 
şi altor trombofi lii congenitale. Hiperhomocisteine-
mia provoacă deteriorarea celulelor endoteliale şi dis-
funcţia lor, provocând la procesele de arterioscleroză 
prematură şi tromboembolism [2,10]. Nivelul sporit al 
homocisteinei induce deteriorarea endoteliului vascu-
lar şi conduce la vasculopatii placentare. Rolul hiper-
homocisteinemiei moderate în dezvoltarea mai multor 
complicaţii ale sarcinii a fost a demonstrat în mai multe 
studii [10,15,18]. Astfel, rezultatele cercetării lui M. 
Zeinulina [19] indică faptul că hiperhomocistinemia şi 
alte trombofi lii congenitale pot fi  cauze ale dezvoltării 
DPPNI. Owen E. et al (1997) a înregistrat hiperhomo-

cisteinemia la 29% din femeile cu decolare de placentă 
inexplicabilă [10].Studiul lui Gebhardt G. et al (2001) a 
arătat că mutaţiile MTHFR C677T şi A1298C erau pre-
zente la 22,2% din cazurile de DPPNI. Aceasta denotă 
faptul că aceste două mutaţii pot reprezenta un marker 
genetic pentru decolarea placentei. În plus, combinaţia 
hiperhomocisteinemiei şi altor factori trombotici cum 
ar fi  rezistenţa la proteina C-activată, proteina C, prote-
ina S, antitrombina III şi mutaţia factorului V Leiden, 
sporeşte riscul pentru dezlipirea de placentă [15]. 

Deoarece rezistenţa la proteina C-activată şi mu-
taţia factorului V Leiden au fost găsite frecvent (25% 
-30%) la pacientele cu decolare de placentă, Wiener-
Megnagi Z. et al (1998) sugerează că la dezvoltarea 
acestei complicaţii femeile trebuie investigate pentru 
excluderea trombofi liilor congenitale. Conform da-
telor acesotr cercetători, gravidele cu sindrom anti-
fosfolipidic, care implică două tipuri de anticorpi lu-
pus anticoagulant şi anticardiolipinici care provoacă 
tromboza, pot prezenta risc nu numai pentru pierderea 
sarcinii recurente, preeclampsie şi restricţia de creştere 
intrauterină a fătului, dar şi pentru DPPNI [18]. La pa-
cientele cu decolare de placentă, de Vries et al. (1997) 
raportează o prevalenţă de 13% de anticorpi anticardi-
olipinici (faţă de 4% în populaţia generală) [3]. 

Astfel, decolarea prematură de placentă normal in-
serată reprezintă o complicaţie obstetricală avansată, 
determinată de tulburări endoteliale şi vasculare, im-
plicarea factorilor imunologici, procese infl amatoare 
ale placentei şi trombofi lii congenitale. Aceste stări 
patologice, aparte sau asociate între ele, au ca efect, 
dezvoltarea insufi cienţei uteroplacentare, care este fac-
torul etiopatogenetic de bază în instalarea DPPNI.
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Hidatidoza chistică reprezintă o ciclozoonoză en-
demică cauzată de stadiile larvare (metacestode) ale 
cestodului Echinococcus granulosus, caracterizată 
prin leziuni chistice, situate în orice organ, mai frec-
vent în fi cat şi plămâni [18].

Conform unor studii contemporane, hidatidoza he-
patică prevalează faţă de alte forme cu 50-80 % [29, 
44], inclusiv la copii [24]. Raportul de implicare fi cat/
plămân poate varia de la 2:1 la 7:1 [17]. Unii autori 
indică prevalenţa la copii a chistului hidatic pulmonar 


