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Elemente de patologie

a cordonului ombilical
Pathological findings of umbilical cord

Departamentul de Obstetricd-Ginecologie, Spitalul “Dr. I. Cantacuzino’,
doctorand UMF ,,Carol Davila’, Bucuresti

The importance of the compartment
which includes placenta and umbilical
cord is emphasized in this paper because
until relatively recently little attention
was paid to umbilical cord lesions. This

of umbilical cord abnormalities by the
clinical point of view of recent studies. The
analysis of cord abnormalities should be
done very carefully; especially in the case
of poor fetal outcome.

presentation includes a broad spectrum

Introducere

Desicordonul ombilical este supranumit
Jlinia vietii” pentru fat, din pécate este la
fel de adevirat si faptul cd pand relativ
recent s-a acordat prea putina importanta
leziunilor acestuia. Actual, leziunile CO
sunt un subiect extrem de dezbatut in
literaturade specialitate, atingdnd extrema
cealaltd in care se acordd o semnificatie
exageratd unor anomalii relativ minore ale
cordonului ombilical. Este evident faptul
ca anumite leziuni ale CO pot determina
decesul fetal, insa este exagerata atribuirea
a 1 din 6 decese fetale doar leziunilor CO
(Wessel, 1992).

Potrivit unui studiu pe 2.966 de autopsii
perinatale, aproximativ 15% prezentau
anomalii ale CO, din care doar jumatate
din aceste leziuni aveau semnificatie
clinica (Wiedersberg et al., 2001).

Pe un alt studiu pe 122 de decese fetale
intrauterine inaintea vérstei gestationale
de 16 saptamani, au fost identificate in
aproximativ 10% din cazuri anomalii ale
CO (strictura sau torsionare anormald),
totusi nu se cunoaste exact in ce proportie
aceste anomalii au fost cauza sau
consecinta decesului fetal (Singh et al.,
2003).

Analiza anatomopatologica trebuie sa
evidentieze daca aceste leziuni au fost
semnificative functional pentru a fi cauza
si nu rezultatul decesului fetal. O atentie
deosebita trebuie acordata in mod special
in situatiile de afectare neurologicé severa,

pag. 90 W

deoarece se cunoaste cd oprireatemporara
a fluxului sangvin prin CO poate produce
leziuni neurologice (Clapp et al. - 1988,
Mallard et al. - 1994).

Cordonul ombilical -
i d ]

Cordonul ombilical se formeaza la
jonctiunea dintre discul embrionar si
mezodermul extraembrionar. O datd cu
formarea embrionului si expansiunea
cavitatii amniotice, aceastd punte de
legdtura se alungeste, continand o parte
din allantoidd, ductul vitelin si vasele
ombilicale. Cele doua artere alantoidiene
embrionare formeazé arterele ombilicale
definitive, in timp ce vena alantoidiand
embrionara dreaptd involueaza si ramane
doar cea stangd pentru a forma vena
ombilicala definitiva.

CO este acoperit de un epiteliu de tip
amniotic, care poate avea variatii la acest
nivel. In profunzime, stroma este compus
din gelatina Wharton, o matrice mucoida
derivata din mezoderm, cu celule stromale
asemandtoare cu miofobroblastele si
mastocite.

CO nu contine nervi sau vase limfatice,
iar vasele ombilicale au caracteristici
functionale si structurale unice. Arterele
ombilicale in contrast cu vena ombilicald
nu au lamina elastica atat de dezvoltata
caracteristica arterelor viscerale de
aceeasi marime. In plus, media arteriala
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este compusa din fibre musculare
spiralate in contrast cu lamina circulara si
longitudinala bine dezvoltata si nu exista
vasa vasorum in CO extrafetal. Vasele sunt
inconjurate de o retea de colagen laxa, cu
roldeadventice,iarendoteliul cetapeteaza
vasele ombilicale, de asemenea, este
functional diferit decat cel din circulatia
fetala din spatiul vilos placentar.

Anomalii congenitale
] Jonulii ombilical

Absenta congenitala a CO

Este o situatie extrem de rara absenta
completda sau virtuald a CO. De obicei,
aceasta anomalie a fost gasitd in cazul
avorturilor la feti cu malformatii majore
(14 cazuri din 106.700 de feti evaluati intre
10 si 14 saptamani de gestatie - Daskalakis
et al., 1997). Caracteristic, existd un defect
anterior mare al peretelui abdominal prin
care aproape toate viscerele abdominale
sunt herniate. Sacul este acoperit de
amnion, care este direct atasat de placenta,
cu lipsa cordonului ombilical. Aceasta
anomalie este aproape intotdeauna fatala,
este insotita de cresterea alfa fetoproteinei
si trebuie sa fie diferentiata de sindromul
cordonului scurt, gastroschizis sau
omfalocel. In majoritatea cazurilor,
cariotipul este normal, dar au fost intalnite
si anomalii cromozomiale - disomia 16
(Chan et al., 2000) sau mozaicul trisomiei
2 (Smerk et al., 2003).
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Figura 1. Caz clinic de insertie velamentoasd de cordon cu hemoragie in vasele de la nivelul
insertiei placentare si zone de hemoragie §i infarctizare placentard subamnioticd

Anomalii ale lungimii CO

Se pare ca lungimea CO depinde de
mobilitatea fetald si de fortele de tensiune
exercitate asupra CO, in special in primele
etape ale sarcinii. Astfel, situatiile care
impiedicd mobilitatea fetala cum ar fi
bridele amniotice, displazii scheletale,
malformatii uterine, oligoamnios se
asociaza cu cordon scurt (Miller et al. -
1981, Baergen et al. - 2001), in timp ce fetii
de sex masculin sunt mai mobili decat cei
de sex feminin siau CO mailung, in timp ce
fetii cu sd. Down sunt mai putin activi si au
CO de obicei mai scurt. Lungimea medie
a CO normal este de 54-61 cm, are 1-2 cm
grosime, este de consistentd elastica si are
o coloratie roz-albastruie si se insereazéa
central pe fata fetald a placentei. Este
acceptat ca sub 32 cm cordonul ombilical
este considerat scurt. Majoritatea fetilor
cu cordon scurt trec prin travaliu fard
incidente, insa unii pot dezvolta suferinta
fetala (Rosen - 1955, Bret si Coupez -
1956). S-a presupus ca aceasta apare prin
tractiunea excesiva asupra CO in cursul
travaliului cu obliterarea vaselor, insa nu
a fost niciodata demonstrat, echilibrul
acidobazic fiind la fel ca si in cazul unui
CO normal. Un CO anormal de lung >80
cm dupa Berg si Rayburn sau >70 cm
dupa Baergen — 2001 poate predispune
la torsiune, nod adevarat, circulara
pericervicald si prolaps, asociindu-se cu
suferinta fetala in proportie crescuté.

CO anormal riasucit

Vasele ombilicale si CO au de reguld o
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structura spiralata, de reguld in directie
opusa acelor de ceasornic, mai rasucite
catre capatul fetal decat placentar
(Blickstein - 2001), mai putin rasucite in
insertiile velamentoase sau marginale.
Absenta rasucirii vaselor din CO este
asociata cu anomalii cromozomiale si
cu morbiditate si mortalitate perinatale
crescute (Strong et al, 1993-1994). S-a
calculat si ,indexul de rasucire” - numarul
de anse complete raportat la lungimea
CO, cu o medie de 0,21. La fetii cu index
sub 0,1 sau peste 0,3, au un risc crescut de
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rezultate perinatale suboptimale (deces
fetal, suferinta fetala, restrictie de crestere
intrauterind, corioamniotitd). Factorii
de risc asociati sunt varsta maternd
extrema, diabetul gestational, obezitatea
si preeclampsia. Frecvent, se asociaza
tromboza venoasa ombilicala, stenoza de
cordon si scaderea gelatinei Wharton.

Absenta gelatinei Wharton

In aceasti anomalie descrisi de
Labarrere in 1985, absenta completd a
gelatinei Wharton in jurul arterelor, dar
prezentd in jurul venei ombilicale s-a
asociat cu decesul perinatal in toate cele
3 cazuri descrise.

Anomalii

ale vaselor ombilicale

Artera ombilicala unica

Aceasta anomalie descrisa incd din
secolul XIX, a fost reluata de Benirschke
si Brown in 1955, printr-o analizd
retrospectiva de autopsii pe 55 de cazuri,
cand a atras atentia asupra asocierii
frecvente cu malformatii fetale. Exista
doud concepte ale etiologiei - aplazia
primara (prin mecanism malformativ
din anomaliile cromozomiale) sau
atrofia secundard (asociatd cu utilizarea
thalidomidei de mamad). Probabil ca
ambele mecanisme pot fi invocate.
Circulatiafetald este asiguratd de cele doud
artere ombilicale, ramuri ale arterelor
iliace si vena fetala care transporta
sangele venos de la fat spre placenta.

Figura 2. Nod adevdrat de cordon la o nagstere pe cale naturald fird complicatii (Spital ,Dr. .
Cantacuzino”)
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Figura 3. Aspect de insertie velamentoasd de cordon cu ruptura vaselor ombilicale la locul
de insertie placentar, cu hemoragie subamnioticd placentard (Spital ,Dr. I. Cantacuzino”)

Arterele ies din placenta la nivelul insertiei
ombilicale, unde intre cele doua artere
ombilicale existdi o anastomoza (Hyrtl),
care egalizeaza presiunea dintre cele doua
artere. Incidenta variaza in functie de
metoda folositd - analiza macroscopica
sau microscopica si locul unde se face
sectiunea (prea aproape de placenta -
rezultate eronate) si este in medie intre 0,2
si 1,1%.

Anomalii fetale asociate arterei ombilicale
unice - adesea, artera ombilicald unica este
asociatd cu malformatii fetale (in medie
intre 25 si 50%). Nu existd anomalii specifice,
in general sunt malformatii multiple si
adesea letale. De asemenea, se asociaza
cu restrictia de crestere intrauterina
(probabil, din cauza fluxului sangvin
insuficient -  Hitschold&Muntefering
2001), cu nasterea prematura frecvent in
asociere cu malformatii si mortalitate pe-
rinatala crescuta. Se asociaza cu anomalii
placentare - placenta circumvalata, insertia
velamentoasé de cordon si cu placenta cu
greutate mica (Benirschke, 1965).

Vase ombilicale supranumerare

Aceasta anomalie a atras mai putind
atentie decat artera ombilicald unica,
desi este mai frecventd si poate avea
aceeasi semnificatie. Se poate asocia cu
malformatiile fetale si este o asociere cu
istoricul de fumat al mamei.

Alte  anomalii ale
ombilicale

Calcificari ale vaselor CO cu doua

arterelor
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forme - obliterare completa sau
calcificare peretelui arterial cu sau
fara interesarea gelatinei Wharton.
Din cele 5 cazuri inregistrate, doar 2 au
supravietuit dupa operatia cezariana
pentru suferinta fetalda (Khong&Dilly
- 1989). Calcificarile vaselor ombilicale
nu sunt asociate cu sindromul
calcificarilor arteriale infantile si nici
viceversa. Subtieri segmentare ale
vaselor ombilicale - au fost raportate
in literatura de Quersi &Jacques
1994, in 17 cazuri (1,5%) din 1.100 de
placente examinate. Media vaselor
este virtual absenta. Exista o asociere
cu malformatiile si cu suferinta fetala.

Necroza indusa de meconiu

Leziunea este intotdeauna asociata cu
pasajul meconiului si consta din necroza
segmentara a peretelui arterial, vena
nefiind afectata de regula (Benirschke).

Anevrismul arterei ombilicale

Este extrem de rar si duce la deces fetal
intrauterin probabil prin compresie.

Insertia excentricd de obicei nu este
clasificata ca anormald, fiind chiar mai
frecvent intalnitd decat cea centrald (48-
75%) si nu are semnificatie clinica.

Insertia marginala a CO cu limitele sale:
extrem excentric si insertia marginala, se
pare ca pentru placentele din trimestrul
III are semnificatie redusa sau este lipsita
de semnificatie.

Insertia velamentoasa de cordon

In acest caz, CO nu se insereazi pe
placentd, ci pe membrane si venele
ombilicale neprotejate, pot sa parcurga o
anumitd distanta intre amnion si corion
péna vor intra in placentd. Incidenta
este de aproximativ 1% din nasteri si
este mai mare in sarcinile multiple
(Benirschke&Kaufmann, 1995), post-
fertilizare in vitro (nu se cunoaste cauza)
si nejustificat de mare in cazul arterei
ombilicale unice.

A mai fost asociata cu malformatiile
fetale, nasterea prematura, greutateafetala
mica la nagtere, avorturile si cu aderenta
anormald a placentei. De asemenea, a
mai fost asociata cu anomalii ale ritmului
cardiac intrapartum cel mai probabil
prin compresia pe peretele pelvin al
vaselor velamentoase in cursul travaliului.
Etiopatogenia nu este deplin cunoscuta.
Teoria cea mai populard a lui Franque
(1900) si sustinutd de Ottow (1922) prin
care pedicului abdominal porneste normal
si se extinde catre fat din acea parte a
corionului, care este cea mai vascularizatd
siin contact cu deciduabazalis. Ocazional,
decidua capsularis poate fi mai bogat
vascularizata in primele zile de gestatie,
iar pediculul va avea originea din aceasta
zona.

Mai exista teoria trofotropismului,
prin care cordonul initial normal inserat
este retinut intre membrane, printr-un
proces de atrofie centrald si prin cresterea
unidirectionala laterald a corionului.
Insertia velamentoasa a CO este deosebit
de importanta pentru fit nu doar prin
asocierile patologice cu greutatea micd
la nastere, complicatii intrapartum, dar si
prin riscul de afectare a vaselor expuse si
neprotejate din cursul travaliului sinagterii
sau prin riscul de prolabare de cordon in
ruperea prematura a membranelor. Cel
mai mare pericol este atunci cand vasele
velamentoase se afla in aria orificiului
cervical intern - aspect clinic de vase
praevia si se complicd prin rupturi si
sangerari. Ratamortalitatiiin aceste cazuri
este de 50%. Totusi, majoritatea copiilor
cu insertie velamentoasa se nasc fara
sangerare, aceasta complicatie aparand in
doar 2% din cazuri (Quek&Tan, 1972).

Diagnosticul de cele mai multe ori
este post-partum, dar se poate pune si
antepartum prin ecografia conventionald
sau mai bine prin Eco Doppler color
sau Eco Doppler transvaginal pentru
vasele praevia. Un indiciu pentru insertia
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velamentoasa poate fi nivelul beta HCG
crescut in trimestrul II.

Nodul adevirat de cordon

Acestea includ nodurile adevarate de
cordon, in cazul unor CO lungi, care trebuie
diferentiate de falsele noduri de cordon.
Sunt favorizate de sarcinile gemelare
monoamniotice, hidramnios, miscérile
fetale active exagerate. Un nod adevarat se
poate complica in timpul degajarii daca este
brusc strans, alterandu-se fluxul sangvin. Un
asemenea nod adevérat poate fi responsabil
de suferintd fetald si deces fetal. Se pot
descoperi edem, congestie sau tromboza.
Absenta acestor modificari nu justifica
atribuirea unei semnificatii clinice unui nod
de cordon.

Ruptura
Aceasta poate fi partiala sau completa.
Termenul de rupturd incompleta

reprezintd un mecanism al formarii
hematomului si trebuie incadrata ca
rupturaunuivas,nuacordonuluiombilical.
Ruptura completa a CO este extrem de
rard. Ruptura de cordon ombilical apare in
general imediat dupé nastere si de reguld
la punctul de insertie fetal al CO. De obicei,
complica si o torsiune stransa de cordon,
dar si un cordon scurt, traumatismul sau
inflamatia. Ruptura de CO poate sa apara
siantepartum precoce, in cursul travaliului
si nasterii, cand efectele asupra fatului
sunt fatale, dar si intrapartum, cand nu
intotdeauna efectele sunt catastrofale.

Torsiunea

Reprezinta o rasucire anormald,
patologica, a cordonului ombilical, care
poate sa afecteze intregul CO, dar este mai
frecvent localizata, de obicei unica, dar si
multipla. Incidenta acestei complicatii nu
este cunoscutd, Corkill in 1961 a raportat
7 cazuri din aproape 12.700 de nasteri.
Torsiunea este mai frecventa la multipare,
unde uterul si laxitatea abdomenului
ofera libertate mai mare miscérilor fetale.
Strictura si CO lung, iar dupa alti autori
si lipsa gelatinei Wharton predispun
la torsiune. Aceasta torsiune poate si
apara antemortem, cand existd alterari
histologice ale CO (edem, congestie si
chiar trombozé la locul toriunii) sau post-
mortem, cand toate aceste modificari
histologice sunt absente. O torsiune
stransd poate strangula vasele CO, care
pot cauza deces fetal. Collins a prezentat
un caz de torsiune de cordon la o pacienta
care a mai avut in antecedente inca 2
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decese fetale intrauterine consecutive tot
din aceeasi cauza.

Strictura

Este o leziune rara, dar care se complica
frecvent cu torsiune. Rareori, se nasc copii
sanatosi, de obicei se complica cu decesul
intrauterin.

Leziuni vasculare

Hematomul

Hematomul CO poate fi iatrogenic,
complicand amniocenteza, cordocenteza
sau transfuzia intravasculara intrauterina,
dar poate fi si spontan. Frecventa acestei
leziuni nu se cunoaste, iar semnificatia
clinicA nu este clard. In majoritatea
situatiilor, factorii etiologici sunt reprezen-
tatidetorsiunea, tractiuneaasupraunuiCO
prea scurt sau, din contra, cordonul prea
lung, prolapsul de cordon, traumatismul
din cursul nasterii, inflamatiile nespecifice
ale cordonului ombilical, sifilisul, lezarea
toxicd a vaselor CO, alterari mucoide sau
adipoase, deficitul gelatinei Wharton
(asociat de exemplu sarcinilor prelungite)
sau diatezele hemoragice ale fatului.
Totusi, nu trebuie atribuit decesul fetal
hematomului CO péna céand nu au fost
excluse toate celelalte cauze.

Tromboza vaselor placentare

De departe unul din subiectele pe
marginea cdruia exista foarte multe
date in literaturd (Nazak - 1967, Lednar
- 1970, Vous Kristiansen, Thue-Nielsen
- 1985, Sato si Benirschke - 2005 si altii),
aceasta patologie este rard (1 caz la 1.290
de nasteri si 1 caz din 938 de autopsii -
Heifetz, 1988).
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Majoritatea trombozelor CO
reprezinta complicatie sau se asociaza
cu alte leziuni ale CO: compresia,
torsiunea, strictura sau hematomul, in
rest apar in asociatie cu alte complicatii
obstetricale sau anomalii fetale. Au fost
raportate tromboze de cordon dupa
hipercontractilitatea uterina indusa de
oxytocin, de asemenea consecutiv unei
arteriopatii ombilicale (Lednar) sau in
contextul sindromului antifosfolipidic
matern. De reguld, trombii apar in
vena ombilicald (in 85% dintre cazuri):
izolat in 2/3 dintre cazuri s-au asociat
trombozelor de artera ombilicala.

Incidenta decesului fetal este ridicata
in cazul trombozelor de vase ombilicale,
insd supravietuirea fetala este posibila
atunci cand este afectat doar o artera sau
in situatia unei tromboze necomplicate de
vena ombilicala.

Edemul

Edemul CO este raportat ocazional
in literaturd. Coulter et al. a descris in
1975 aceastd leziune ca fiind edemul
vizibil al CO cu o arie minima pe
sectiune de 1,3 cm? fiind marit cu o
suprafata palidd. Edemul CO a fost gasit
in 10% din nasteri, dar cu o frecventa
mult crescuta in nasterile premature,
dupa operatia cezariana, in asociere
cu Abruptio placentare, diabetul
matern, izoimunizarea Rh si fatul mort
macerat. Incidenta suferintei fetale in
cazul prezentei edemului CO nu a fost
semnificativ mai mare, dar a fost notata
o incidenta crescutd a sindromului
de detresa respiratorie. Factorii care

Figura 4. Aspect de cordon ombilical cu hematom gi rupturd asociate cu deces fetal intrapar-

tum (dupd Benirschke&Kaufmann)
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Figura 5. Caz clinic - aspect de trombozd de vas din cordonul ombilical (dupd Benirschke&Kaufinann)
predispun la edem de CO sunt presiunea Chisturile

osmoticascazuta, presiuneahidrostatica
crescuta in placenta si CO, precum si
cresterea continutului in apa a unitétii
fetoplacentare.

Ulceratia

Ulceratia CO poate fi cauzata de
secretia acida de epiteliul de tip gastric
din ductul omfalomezenteric rema-
nent sau poate complicaleziunile induse
de meconiu din vasele ombilicale. Pot fi
liniare, penetrante in vase si se complica
adesea cu hemoragii severe.

Existd mai multe varietati de chisturi:

1. Derivate din vestigii embrionare
remanente, de obicei localizate la capatul
fetal al CO, se poate dezvolta din vestigii
alealantoideisauductuluiomfalomezente-
ric, ludnd caracteristicile histologice
specifice. De obicei, aceste chisturi sunt
mici si lipsite de importanta clinica, dar
pot atinge si dimensiuni mai mari cu
compresiunea asupra CO.

2. Derivate din incluziuni amniotice.
Sunt rare, de obicei mici si acoperite de
epiteliul de tip amniotic.

3. Formate din degenerarea gelatinei
Wharton, nu sunt chisturi adevarate,
sunt cavitati care rezultd din degenerarea
gelatinei Wharton, nu au epiteliu de
acoperire su contin un material mucoid.
Pseudochisturi de acest fel au fost descrise
in trisomia 18 (Jauniaux - 1988, Kuwata -
2003).

4. Chisturi neoplazice care apar in cazul
tumorilor de cordon ombilical. Aceste
chisturi pot fi descoperite ecografic (in
2% din sarcini), dar studiile clinice nu au
aratat o semnificatie clinica.

Tumorile

] j billical

Sunt rare si sunt reprezentate de
hemangioame, de teratoame, precum si
de alte tumori - mixoame sau metastaze
ale neoplasmelor fetale in cordonul
ombilical.

Concluzii

X Leziunile cordonului ombilical sunt
adesea dificil de obiectivat antepartum,
diagnosticul de certitudine se pune in
post-partum.

X Prognosticul fetal difera in functie de
gradul de afectare a circulatiei materno-
fetale.

X Patologia de cordon ramane un
capitol important din patologia perinatald
a carei valoare nu trebuie subestimata.
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