SUFERINTA FETALA ACUTA SI CRONICA. MOARTEA
FATULUI iN UTER

Definitie: Suferinta fetald este o stare patologicad care apare ca urmare a perturbarii
homeostaziei endo-uterine.
Clasificare:

e suferinta fetald acuta (intrapartum)

e suferinta fetala cronica (80% din cazuri).
Suferinta fetala apare 1n timpul sarcinii, are o evolutie lentd si se datoreaza hipoxiei si
malnutritiei fetale. Daca aceasta tulburare nu este depistata si tratatd corespunzator si in timp
util aceasta poate conduce, fie la deces intrauterine, fie la mortalitate si morbiditate neonatala.
Factorul comun in suferinta fetald este insuficienta placentard. Cauzele ce pot determina
suferinta fetald actioneaza atat pe parcursul sarcinii cat si in travaliu, afectand fatul in diverse
moduri: efectul poate fi scurt si intens, amenintand viata fetald sau care actioneaza lent si
influenteaza cresterea si dezvoltarea fatului pe parcursul sarcinii, determinand o vulnerabilitate
mai mare a fatului in travaliu la contractiile uterine.
a) Cauze primare (primitive):
hipoplazia placentara primitiva;
patologia vaselor funiculare;
defecte congenitale fetale;
malformatii fetale.
b) Cauze secundare (materne):
hipertensiunea arteriald gestationala si complicatiile acesteia;
diabetul zaharat gestational;
boli infectioase (sifilis, listerioza);
cardiopatii sau nefropatii;
imunizare izo-Rh;
anemii;
fibromatoza uterina;
varsta;
fumatul, drogurile, iradierea;
cauze iatrogene (medicamente anticoagulante, antihipertensive, diuretice, anestezice
loco-regionale si generale, beta-blocante, beta-simpaticomimetice).
1.Suferinta fetala acuta
Asfixia fetald, impropriu denumita suferinta fetald acuta, este definite ca o hipoxie capabila sa
producd moartea intrauterind a fatului sau sechele neurologice neonatale. Aceasta apare de
obicei in travaliu, dureaza cateva minute si este din fericire rard, dar are consecinte grave, fiind
responsabila de 20-40% din infirmitatile motorii cerebrale si de 10% din cazurile de retard
mental sever.
Asfixia fetald corespunde unei alterari grave ale schimburilor gazoase materno-fetale, ce
determind acidoza metabolica. Markerii de asfixie clinici si biologici (lichid amniotic meconial,
scor Apgar redus) au o slaba valoare prognostica, este recomandat sa se efectueze la nastere
gazometria ombilicala.
Criterii ce permit ca o encefalopatie sau o paralizie cerebrala sa fie atribuitd unei asfixii:

-esentiale:

e pH< 7 si deficit de baze >12mmol/l in artera ombilicala;

e encefalopatie precoce a nou nascutului >34 saptamani;

e paralizie cerebrald (paraplegie spastica sau diskineticd);



e cexcluderea altor cauze (genetice, infectii, trauma, CID).-nespecifice (origine peripartum
incerta):

eveniment hipoxic Tnainte sau in timpul travaliului;

alterarea brusca a ritmului cardiac fetal;

scor Apgar intre 0-3, dupa mai mult de Sminute;

disfunctii organice multiple precoce (inainde de 72 de ore);

semne imagistice precoce de anomalie cerebrala.

Epidemiologie:
Frecventa acidozei cu pH<7 este de 0,5% nasteri la termen. Nou nascutii fara encefalopatie sau
cei care dezvolta o forma minora, au pe termen lung o evolutie comparabila cu cei fara asfixie.
Sechelele raportate sunt: paralizia cerebrald, handicapul mental sau surditatea.
Astazi decesele fetale intrapartum reprezinta o exceptie, rata mortalitatii fiind sub 1%, fata de
acum cateva decenii cand depasea 2%.
Cauzele asfixiei fetale:
-favorizante (fat prematur, postmatur, hipotrofic, diabet, infectie);
-declansante (perturbari circulatorii) -hipotensiune arteriala prin:
e hemoragie (placenta praevia sau prematur decolatd);
e anestezie loco-regionala sau bloc paracervical;
e supradozaj de hipotensoare;
-ocluzie arteriala prin hiperkinezie sau hipertonie uterina;
-compresiune pe vena cava inferioara (decubit dorsal), artera hipogastrica (craniu fetal
in expulzie) sau pe cordonul ombilical (nod, circulard, oligoamnios, prolaps).

Fiziopatologie:
Oxigenarea normala a fatului depinde de factori materni (respiratie, hematoza, circulatie), fetali
(metabolism, circulatie) si placentari (vascularizatie, schimburi gazoase). Functia de oxigenare
si de eliminare a CO2 {i revine placentei, si in special vilozitatilor coriale, care marginite de
sincitiotrofoblast, plutesc in sdngele camerei interviloase. In spatiul intervilos, schimburile
gazoase se aseamana cu cele pulmonare, care au insa un randament superior. Orice perturbare
din acest circuit produce o anomalie a respiratiei fetale:

-diminuarea fractiei de O2 inspiratd de mama;

-insuficienta respiratorie sau cardiaca materna;

-hipotensiunea arterialda maternd (hemoragie);

- compresiunea vasculara (aorta, vena cava inferioara, cordon);

-insuficienta placentara, hipertonia uterina.
Oxigenul matern traverseaza placenta printr-un proces de difuziune simpla sau facilitata. Acest
transfer se explica prin gradientul de presiune partiala de O2, afinitatea superioara pentru O2 si
concentratia mai mare a hemoglobinei fetale.
Metabolismul energetic fetal este aerobic, in ciuda unei pO2 fiziologic scdzutd, In vena
ombilicald (20-30mmHG). Gluzoca materna este stocatd sub forma de glicogen in trimestrul
II1, aceasta oferind energie necesara cresterii fatului.
Acidoza nu are aceeasi semnificatie pentru fat, in expulzie, alterarea schimburilor materno-
fetale determina acumularea CO2, ceea ce produce cresterea ionilor de H si scaderea pH-ului.
Aceastd acidoza metabolicd sau respiratorie regreseaza postpartum §i nu are consecinte pe
termen lung.
Carenta de O2 produce hipoxemie (scaderea O2 arterial), hipoxie (scaderea O2 tisular) si asfixie
(acidoza metabolicd). Fatul raspunde la carenta de O2 prin:

-hipoxemie (cresterea extractiei placentare de O2, diminuarea activitatii, intarzierea

cresterii, mentinerea echilibrului energetic);



-hipoxie (eliberarea hormonilor de stress, redistributia debitului sanguin, metabolismul
anaerob in perfuzie);
-asfixie (activarea simpatica, eliberarea hormonilor de stress, metabolismul anaerob
central, disfunctia organica multipla).
Reactiile fetale la hipoxia brutald sunt urmatoarele:
-vasoconstrictie arteriald cutanata si digestiva;
-modificari de ritm cardiac (bradicardie, lipsa acceleratiilor);
-vasodilatatie pentru protectia teritoriilor "nobile”;
-migcari respiratorii, inhalare de meconiu, hipotonie musculara.

Diagnostic:

1.Ascultarea cordului fetal (bradicardie)- se poate efectua cu ajutorul stetoscopului Pinard,
dar cel cu ultrasunete ofera date mai precise. Este considerat patologic un ritm sub 120b/min,
ce apare dupa fiecare contractie uterina;

2.Lichidul amniotic meconial- este consecinta anoxiei fetale si totodata cauza complicatiilor
pulmonare neonatale. Eliminarea meconiului inainte de ruptura membranelor corespunde unui
episod vechi si remis de suferinta fetald, amniosul raimanand impregnat de pigmentii biliari;
3.Analiza traseului cardiotocografic (CTG)- permite inregistrarea ritmului cardiac fetal
(RCF) si a contractiilor uterine.

Parametrii analizati sunt:

- frecventa (110-160);

-variabilitatea: - normala (10-25b/min), marcata (>25b/min), absenta (<5b/min), sinusoidala
(oscilatii regulate fara acceleratii);

-reactivitatea-reprezinta cresterea RCF>15b/min, cu durata >15 secunde, dar sub 2 minute.
4.Determinarea ph-ului din scalpul fetal- se recomanda in dificultdtile de interpretare ale
CTG-ului si anomalii cu risc de asfixie fetala (deceleratii repetate, tahicardie sau bradicardie,
diminuarea oscilatiilor >40 de minute). Tehnica necesitd ruperea membranelor si o dilatatie de
minim 4 cm. Amnioscopul permite accesul pe prezentatie, pe care se practicd o mica incizie a
pielii si se recolteaza o picatura de sange intr-un tub capilar;

5.Analiza traseului electrocardiografic (EKG)- unda P(contractie atriald), complex QRS
(contractie ventriculard), unda T (recuperarea potentialelor miocardice), intervarul R-R
(frecventa cardiacd). Cresterea undei T reflectd adaptarea la hipoxie, iar ST bifazic evoca
efectul depresor al hipoxiei;

6.0ximetria sangelui arteriolar;

7.Evaluarea scorului Apgar la nastere;

8.Analiza gazelor sanguine din cordonul ombilical- oferd un diagnostic de certitudine al
tipului de acidoza, pH-ul fiind scazut in toate cazurile. In acidoza gazoasi pCO2 este crescuti,
deficitul de baze fiind normal, iar in cea metabolica, deficitul de baze este important, pCO2
fiind normal.

Conduita terapeutica:

In suferinta fetald acuta conduita terapeutic consta in:

-ascultarea ultrasonica a FCF timp de cateva contractii;

-evaluarea cauzelor posibile de modificari RCF;

-efectuarea interventiilor "CODASP” pentru asigurarea circulatiei uterine si ombilicale,
oxigendrii materno-fetale, activitatii uterine:

C (change position)- decubit lateral stang;

O(oxygen)- oxigen 100%, 8-10 I/min;

D(discontinue)- intreruperea oxitocinei;

A(administer)- lichide intravenoase in volum mare;



e S(support)- suportul si informarea pacientei;

e P(pelvic)- examinare pelviana (prolabare de cordon).
In cazul lipsei restabilirii RCF:

-continuarea ascultatiei dupa fiecare contractie;

-continuarea interventiei CODASP;

- monitorizarea electronica a fatului (CTG);

-determinarea pH-ului din scalpul fetal,

-extractia fatului (pH<7,20; FCF<100b/min);

-analiza gazelor arteriale din cordonul ombilical.

Evaluarea unor misuri recomandate in suferinta fetald acuta:

-amniotomia precoce pentru evidentierea lichidului amniotic meconial induce frecvent
deceleratii variabile si tardive;

-amnio-infuzia in caz de lichid amniotic meconial nu reduce frecventa inhalarilor meconiale si
nu amelioreaza prognosticul neonatal, dar are efecte favorabile in oligoamnios si poate reduce
unele anomalii RCF;

-tocoliticele pot fi utilizate In hipotonia uterina cu anomalii RCF;

-analgezia loco-regionald poate fi utilizatd in absenta hipotensiunii.

Extractia fatului se efectueaza prin operatie cezariand, daca nu sunt indeplinite conditiile de
extractie rapidd vaginald. La decizia de extractie fetald, neonatologul trebuie sa fie prezent
pentru a avea timpul necesar pregatirii masurilor de resuscitare.



Restrictia de crestere intrauterina

Restrictia de crestere intrauterind este definitd de imposibilitatea fatului de a-si atinge
potentialul de crestere programat; in absenta unui gold standard capabil sa defineasca aceasta
conditie, diagnosticul se pune pe baza greutatii fetale estimate ultrasonografic, situate sub
percentila 10.

Fetii cu restrictie de crestere prezintd un risc crescut de morbiditate si mortalitate perinatala,
precum si un prognostic nefavorabil pe termen lung. De-a lungul ultimilor 10 ani au fost
dezvoltate numeroase protocoale de monitorizare, In scopul prevenirii acestor consecinte.
Prevalenta este apreciata la 6-7% din numarul total de nasteri in Romania.

Epidemiologie:
Mortalitatea perinatala este de 4-8 ori mai crescutd, RCIU fiind a-3-a cauza de deces perinatal,
dupa prematuritate si malformatii. Morbiditatea este crescutd si afecteaza nou nascutul,
adolescentul si adultul (obezitate, HTA, rezistenta la insulind). Nou nascutul hipotrofic poate
prezenta hipocalcemie, hipoglicemie, detresd respiratorie, acidoza, infectie si enterocolitd
ulcero-necrotica. Incidenta este de 3-7% 1n tarile dezvoltate si de 24-30% 1in tarile in curs de
dezvoltare.
Cauze materne (40%)) :
e Boli vasculare (HTA esentiala, preeclampsie, boli autoimmune);
Diabet cu microangiopatie severa, trombofilie;
Infectii virale sau parazitare;
Hipoxemie (boli pulmonare sau cardiace cianogene, anemie);
Medicatie toxica (warfarind, citostatice, anticonvulsivante);
Malformatii sau fibroame uterine;
Malnutritie, castig ponderal redus sau obezitate;
Sarcina la varste extreme (sub 20 de ani sau peste 40 de ani);
Tabagism, alcoolism, toxicomania;
Reproducere asistata;
e Feti hipotrofici la sarcinile anterioare.
Cauze fetale:
e Sindrom transfuzo-transfuzat, sarcini multiple;
e Malformatii, anomalii cromozomiale (trisomia 13, 18);
Cauze anexiale:
e Anomalii placentare (placenta praevia, tromboza, infarct);
e Anomalii de cordon (insertie velamentoasa, nod, artera unicd).
e Cauze idiopatice (25-30% dintre cazuri).

Fiziopatologie:
Pentru a se proteja impotriva carentelor de aport, fatul reactioneaza prin urmatoarele
mecanisme, care nsd nu sunt suficiente pentru a rezista la hipoxia progresiva:

e Mobilizarea rezervei de securitate a placentei;

e Producerea de noi vilozitati;

¢ Distribuirea nutrientilor conform unei ierarhii tisulare;

e Vasodilatatie maxima a arterelor cordonului ombilical;

e Modificarea activitatii cardiace (ritm plat, deceleratii).
Rezerva de securitate reprezintd 15% din placentd, fiind constituitd din suprafata de schimb, a
carei sistare este fard rasunet asupra hematozei fetale. Ea intrd in actiune progresiv in caz de
aport deficitar.



Inmugurirea vilozitara produce noi vilozitati, procesul fiind stimulat de sciderea schimburilor
materno-fetale si evidentiat prin biopsii.

Ierarhia tisulara permite ca rezervele de grasimi subcutanate sa fie primele sacrificate, apoi se
produce scaderea masei musculare.

Economia energetica se face prin reducerea activititii motorii. inti scade activitatea ludica,
apoi frecventa si intensitatea reflexelor posturale. Miscarile respiratorii devin mai rare si nu
raspund la hipoxie, la hipercapnie sau la acidoza. Observarea miscarilor fetale, de catre mama
sau medic, poate furniza informatii cu peste 8 zile inainte de aparitia conditiilor patologice.
Irigatia preferentiald permite un aport crescut de substante nutritive si de oxigen, unele organe
devenind astfel irigate in "plin canal” (creier, cord, suprarenale). Arterele ombilicale prezinta
la cea mai micd amenintare o vasodilatatie maximd. Leziunile arterelor vilozitare cresc
rezistenta in aval si se repercuteaza in amonte, provocand scaderea fluxului diastolic.
Activitatea cardiaca este perturbata la aparitia hipoxiei. Ritmul cardiac devine plat, fara oscilatii
sau accelerari, iar In caz de contractii uterine pot aparea deceleratii, care se pot repeta la fiecare
contractie, ceea ce arata incapacitatea definitiva a cordului fetal de a asigura o hematoza corecta.

Diagnostic :

-anamneza factorilor de risc (boli cornice, copii hipotrofici);

-precizarea varstei de gestatie;

-masurarea inaltimii fundului uterin;

-explorarea ecografica;

-examenul Doppler- arterele uterine (predictie precoce a complicatiilor), arterele

ombilicale (rezistenta placentard), arterele cerebrale (vasodilatatie 1n suferita fetald);
Velocimetria arterelor uterine se efectueazi intre 22-26SA. Inainte de aceasti perioadd sunt
inregistrate date fals pozitive. Scaderea fluxului diastolic in artera uterind arata etiologia
hipotrofiei (rezistentd vasculard maternd) reflectatd de cresterea IR. Alterarea brusca a
profilului velocimetric apare in iminenta decolarii placentei, ce va apare in 2 zile. Fluxul
diastolic nul indicd un prognostic rezervat, iar unul retrograd, iminenta mortii fetale.
Velocimetria arterei ombilicale permite punerea diagnosticului prin cresterea indicelui
pulsatil, inversarea fluxului telediastolic sau absenta undelor diastolice. Daca fluxul diastolic
este la 1/3 din cel sistolic, se poate prevedea aparitia restrictiei de crestere, care devine evidenta
dupa 3-4 saptamani. Daca este scazut doar fluxul ombilical diastolic, hipotrofia este de cauza
fetala, fiind simetrica. Daca fluxul diastolic este oprit, moartea fatului se produce in 50-90%
din cazuri in 7-10 zile. In plus pribusirea fluxului ombilical precede cu 48 de ore alterarea
traseului CTG. Fatul cu flux diastolic nul este amenintat in perioada neonatala de enterocolita
ulcero-necrozanta.
Velocitatea arterelor cerebrale este efectuatd daca fluxul ombilical se prabuseste in timpul
diastolei. La debutul hipoxiei creste fluxul cerebral prin centralizarea circulatiei, ceea ce indica
un pericol imminent, privind viitorul cerebral al copilului. Arterele encefalului au profil
velocimetric identic, datoritd egalizarii presiunilor prin comunicarea in poligonul lui Willis.
Velocimetria ductului venos evidentiaza alterari, ce traduc insuficienta miocardica (indicele
de pulsatilitate crescut, flux inversat).

-aprecierea bunastarii fatului: test non stres, profil biofizic, MAF;

-ancheta etiologica.

Complicatii:
e Moartea intrauterind a fatului;
e Asfixie perinatald, hipotermie;
e Poliglobulie, trombocitopenie;
e Dezechilibre hidroelectrolitice;



e Tulburari de dezvoltare neuro-motorie;
e Deficit de coordonare, tulburari de limbaj si de somn;
e Instabilitate psihomotorie;
e Dificultati de invatare.
Prognostic:

Prognosticul imediat este dominat de consecintele hipoxiei, si a fost documentat (suferinta
fetala acuta in travaliu, aspiratie de meconiu, acidoza metabolicd), dar cel de la distanta este
dificil de apreciat. In general, 20-25 % dintre copii vor avea un retard statural si/sau un handicap
intelectual. Cresterea fizica este compromisa in 2/3 din cazuri, iar morbiditatea pastreaza un
nivel crescut si in adolescenta.

Conduita terapeutica:
Studiile efectuate asupra restrictiei de crestere intrauterind nu indicd monitorizarea obligatorie
in spital a acestor sarcini, totusi Lausman si colaboratorii considera spitalizarea a fi necesara
pentru cazurile selectate care impun evaluare zilnicd materna si fetald, in absenta datelor care
sa certifice un prognostic mai bun al cazurilor spitalizate. In aceste conditii, alaturi de studiul
Doppler si biometrie, este recomandatd masurarea saptdmanald a indexului lichidului amniotic
care precede deteriorarea acuta fetala cu o saptdmana in 20-30% dintre cazuri.

e Aspirind in doze mici (100mg/zi, creste nivelul prostaciclinei);
Hiperoxigenarea materna (creste rata de supravietuire fetald);
Dieta cu L-arginina (antioxidant, reglator metabolic);
Amnioinfuzia cu aminoacizi (creste sinteza proteica);
Ameliorarea circulatiei feto-placentare (actoveghin, reopoliglucind);

e Corticoterapia (in doze mari poate salva fatul prematur).
Tratamentul trebuie administrat cel putin 6 saptamani si va fi repetat la 32-34 SA.
Corticoterapia se recomanda la toti fetii susceptibili de a se naste inainte de 34 de saptamani.
Aparitia unei eclampsii poate impune cezariana pentru salvarea mamei, copilul fiind deci
sacrificat avand in vedere gradul mare de prematuritate, mai ales sub 29SA. In aceste cazuri
injectarea unei doze mari de cortizon, ca in bolile autoimmune, poate salva fatul.
In cele mai multe cazuri de feti inainte de termen, nu existd un tratament specific. Exceptiile
posibile sunt nutritia maternd neadecvata, alcool cronic, tabagism si consum de droguri.
Repausul la pat cat mai mult timp, poate influenta favorabil cresterea fetala si, in acelasi timp,
poate reduce riscul travaliului inainte de termen.
Un alt moment important in cazul restrictiei de crestere intrauterind este alegerea metodei
optime de nastere, pentru a prevenii asfixia fetala si a ameliora rezultatele perinatale. Cezariana
prezinta toate avantajele de sigurantd pentru a salva un fat de la un pericol iminent. Conduita
obstetricald trebuie sa respecte urmatoarele reguli:
-expectativa: sub 28SA, fat sub 800g sau DBP sub 70mm;
-sd nu se actioneze prea tarziu pentru a evita sechelele grave;
-sd nu se actioneze precipitat pentru a stabili decizia corecta.



Moartea fetala in utero

Definitie. Moartea fetala intrauterina se refera la produsul de conceptie fara semne de viata in
utero si se poate produce oricind 1n sarcind, sau in travaliu.

Terminologie. In literatura medicald din Romania s-au folosit de a lungul timpului mai multi
termeni pe aceasta tema.
e Ou mort- oprirea in evolutie a produsului de conceptie inaintea definitivarii
embriogenezei, la 12 sdptamani
e Fat mort in utero : de la 12 saptamani,
o precoce de la 12 saptamani si 1 zi la 18 saptamani,
o intermediar de la 18 saptamani si 1 zi la 24 saptamani,
o tardiv de la 24 saptamani si 1 zi pina la termen, subclasificat in deces
antepartum si deces intrapartum.

Incidenta: Se descrie o rata de 3,9 la 1000 nasteri, decese fetale in utero.

Etiologie: In aproape jumatate din cazuri nu se gaseste o cauza specifica, iar cand din teste
efectuate unele sunt anormale nu exista siguranta ca s-a descoperit cauza.
Sunt cauze materne, fetale, materno-fetale, ovulare (Tab 1).

Tabelul 1. Etiologia mortii fetale in utero

Cauze materne
- HTA gestationala-
preeclampsia
- HTA cronica,
preexistentd
- Diabet zaharat
- Trombofilii
congenitale
- Sindromul
anticorpilior antifosfolipidici

Cauze fetale
- Ancuplodiile
- Malformatii

Cauze materno- fetale

- Incompatibilitatile
sanguine Rh, si sistem ABO

Cauze ovulare
- Patologia
deciduala
- Anomalii ale
cordonului ombilical
- Sarcina
gemelard mono-
amnioticd monocorianla
- Insuficidenta
placentara

- Hipotiroidia
- Infectiile

Multe dintre cauze au in comun RCIU nediagnosticata si/sau netratatd — descoperita
postpartum la o treime din cazuri i la jumatate dintre ele nediagnosticata, determinata de
HTA gestationala necontrolata terapeutic sau complicatad cu eclampsie, abruptio placentae, de
diabet zaharat, tulburarile de coagulare din trombofilii, de infectii- transplacentare (virusuri:
CMYV, parvovirus B, rubeold, herpes simplex, coxsackie, bacterii: din infectii specifice ca
sifilis, toxoplasmoza, listeria, leptospira, febra Q, boala Lyme, malaria la gravide cu istoric
special) sau ascendent, cu sau fard membrane rupte (esch.colli, Klebsiella, streptococcus grup
B, enterococcus, mycoplasma/ureaplasma, Haemophilus influenzae si Chlamydia
trachomatis- sunt tot mai frecvente in tarile dezvoltate). Inflamatia fetala asociata infectiilor
materno- fetale este responsabild in multe din decesele fetale intrauterine

Moartea intrapartum poate fi urmarea unui accident acut (prolabare de cordon, eclampsie,
abruptio placentae) sau a unei suferinte cronice. In 10% cazuri nu se poate descoperi cauza
prin investigatii clinice si paraclinice

Aspecte anatomo-clinice. Oprirea in evolutie in primul trimestru si pind la terminarea primei
jumatati a sarcinii: determina modificari embrio- trofoblastice caracterizate prin edem
vilozitar, proliferare stromala, atrofie vilozitara, determinand asa numita “degenerescenta
molara” a vilozitatilor si lichefierea sau lipsa de evolutie a structurilor butonului embrionar.



Oul clar este caracteristic primului trimestru, zigotul oprindu-se in evolutie in timp variabil
dupa ovo-implantare.
Oprirea in evolutie in a doua parte a sarcinii. Se produce mumificarea, prin desicare fatul se
ratatineaza, are consistentd pastoasd, craniul se aplatizeaza, peretele abdominal este excavat,
Dupa saptamana 20- cind apare epidermul, ce impiedica exudarea lichidiana, la fatul mort
incepe maceratia, sau necroza de colicvatie in care nu intervin bacteriile- cavitatea amniotica
fiind intacta si sterild. In primele 48 ore dupa deces modificarile sunt minime, fatul este mai
putin ferm, cu tegumente aderente pe tot corpul, cu exceptia fetei unde piele este mai laxa.
Dupa 48 ore, modificarile devin evidente, intereseaza pielea, oasele craniului, globii oculari,
viscerele si anexele ovulare, cu o anumita ordine cronologica, dupa cum urmeaza:
- la 2- 3 zile apar flictene sero hematice localizate mai ales distal, maleolar

- de la ziua 3 a la a 8-a flictenele se generalizeaza si apoi se rup lasand sa apara dermul de
culoare rosie bruna - - din ziua 5 a apar si modificari viscerale: ficatul se ramoleste, devine
foarte friabil, seroasele se umplu de lichid sero-hematic - din ziua a 8-a 1n ziva a 12-a
epidermul se decoleaza si de la nivelul fetei, toracele se aplatizeaza, legaturile articulatiile
slabesc, scheletul este flasc si baloteaza, oasele craniului se inmoaie, substanta cerebrala se
lichefiaza, globul ocular se ramoleste, cristalinul devine rosu - din ziua al5 a fatul devine
difluent, iar catre ziua a 30 a se transforma intr- o masa gelatinoasa
Modicarile anexelor fetale: cordonul ombilical devine hipoton, vested, colorat in verde si
dupa 5 zile de la decesul fetal violaceu; lichidul amniotic scade cantitativ, devine rosu —
negricios de la verde, iar membranele devin foarte friabile.

Evolutie si complicatii. In multe situatii produsul de conceptie mort este retinut in cavitatea
uterina de la 24 ore la citeva luni, 80% fiind expulzate dupa 14 zile, genereaza stari
emotionale deosebite pentru mama si cuplu, tulburari de coagulare prin tromboplastinele din
produsul de conceptie ce trec in circulatia materna — coagulare intravasculara diseminata cu
fibrinoliza secundard, ce apar la 4 saptamani dupa moartea fatului in 10% cazuri, si in 30%
mai tarziu, infectii secundare ale continutului uterin, membranelor, miometrului, cu specii de
clostridium generatoare de gaze, cu generarea physometriei si agravarea coagularii
intravasculare.

Nu s- a dovedit necesara antibioterapia profilactica 1n acest context patologic, in special cea
antistreptococ grup B (ce se recomanda pentru profilaxie fetald). Un studiu larg prospectiv
american aratd ca 2 % din purtatoarele de streptococ grup B dezvoltd endometrita postpartum.
Nagterea unui fat mort in utero are ca particularitati: travaliu hipokinetic, ruperea
precoce/prematura deoarece bombeaza precoce si sunt friabile, iar delivrenta se complica cu
sangerare prin retentie de membrane, cotiledoane

Diagostic
Clinica. Simptome. Semne. In multe situatii se produce avortul fara ca femeia sa se stie
gravida, sau ca produsul de conceptie este mort, avortul se produce peste citeva saptamani.
Moartea produsului de conceptie este insotita de disparitia semnelor neurovegetative de
sarcind, de lipsa cresterii in volum a uterului gravid, sau dupa amenintarea/iminenta de avort
sangerarea se opreste si poate apare o scurgere maronie fara aparitia menstrelor.
In sarcina > 20 saptamani la multipare, si > 22 saptamani la primipare dispar miscarile active
fetale pe care mama le-a perceput anterior. Expulzia produsului de conceptie mort se poate
produce in interval de o lund sau mai mult §i datorita tulburarilor de coagulare caracteristice
se poate desfasura cu hemoragii vaginale catastrofale
Investigatii paraclinice.

e Probe hematologice: hemoleucograma completa este importanta, mai ales la 3

saptamani dupa moartea produsului de conceptie, trombocitele in scadere fiind



sugestive pentru tulburarile de coagulare. Testele de coagulare sunt obligatorii pentru
riscul CID- fibrinoliza secundara prin produsi de degradare a fibrinei si fibrinogenului
(PDF) in crestere, in dinamica

Testele endocrine de sarcina se negativeaza la 4- 8 sdptamani dupa oprirea sarcinii in
evolutie.

Auscultatia si cardiotocografia nu au valoare diagnostica, oferind rezultate false
Ecografia in real time este deosebit de utila, si se poate cere si a doua opinie.

In primul trimestru ultrasonografia va arata una din urmatoarele date: ou clar, contur imprecis
al oului, sau pozitie mai joasa a sacului gestational, lipsa embrionului la peste 5 saptamini,
lipsa activitatii cardiace la peste 6 sdptamini sau disparitia acesteia.

In al doilea trimestru ultrasonografia va arata una din urmatoarele date: absenta activitatii
cardiace fetale, colabarea calotei fetale cu incilecarea oaselor, hidropsul fetal, sau maceratia
ce conduce la imaginea unei mase fetale recognoscibild; Acestea sunt ingreunate de
obezitate, cicatrice abdominale, oligohidramnios, si pot fi Intdrite prin folosirea Doppler color
pe cordul fetal si cordonul ombilical. Gazele intrafetale (1a nivelul cordului, marile vase si
articulatii) pot limita si ele calitatea imaginii “real- time”. Hematomul retroplacentar, cauza
decesului fetal este greu evidentiabil, chiar cind este masiv

Radiologia: este de folos din a doua jumatate a sarcinii: semnul Spalding (incalecarea
oaselor cutiei craniene), halou pericranian- “aureola de sfant”, intre scalp si oasele
craniene (edemul de maceratie- semn Dehel hiperflexia coloanei vertebrale, prezenta
gazelor in marile vase, cord — semn Roberts, gazele la nivelul articulatiilor; pozitia de
Budha a fatului in utero.

Examenul necroptic al fatului mort intrauterin efectuat de anatomo- patolog sau legist,
daca este cazul, poate contribui la stabilirea cauzei, se poate stabili sexul cind exista
intersexualitate, se confirma suspiciunile de aneuploidii, malformatii si anomalii
anatomice macroscopice (greutate, sex si microscopice — dupa prelevarea de
fragmente viscerale (plamin, creier, cord, stomac, intestin, rinichi, suprarenale, alte
tesuturi apreciate ca relevante; fragmentele recoltate prin punctie biopsie sunt
apreciate ca mai putin relevante post-mortem

cariotipare - 8% din fetii morti in utero au anomalii cromozomiale- trisomii,
monosomii, translocatii, deletii majore si chromosomi marker (18)] si culturi celulare
pentru stabilirea sexului.

Examenele placentei, cordon ombilical, membrane sunt apreciate ca pot folosi
diagnosticului etiologic al mortii fetale de la 23 la 40 saptamani, se apreciaza statusul
de placenta “sentineld” pentru starea fatului, in 88% cazuri descoperirile din placenta
contribuie la diagnostic

Diagnostic diferential. Include sarcina normala de VG mai mica (date anamnestice gresite),
sarcind molara, sarcina ectopicd/sarcind abdominala, exces de lichid amniotic/polihidramnios,
sarcind multipla cu feti mici, sarcind fantoma, fibromioame uterine, ascitd cu tumora ovariana

Management. Sunt posibile 2 atitudini:

- pasiva, de asteptare citeva saptimani pentru a se produce expulzia spontana a produsului de
conceptie mort, cu monitorizarea bisdptimanal a starii de coagulare materne la 4 saptdmani de
la eveniment, suport psihologic pentru cuplu. Este putin recomandata in prezent

- activa de stimulare a expulziei produsului de conceptie imediat dupa ce exista siguranta
diagnosticului, prin administrare de prostaglandine sau ocitocina- prostaglandina



