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Tema: Patologia sistemului genital feminin și a glandei mamare.

I. Micropreparate:

№ 215. Modificări fibro-chistice ale glandei mamare. (Coloraţie H-E.). 

Indicaţii:

1. Ducturi dilatate chistic.

2. Ţesut fibro-conjunctiv hialinizat între ducturi.

3. Ducturi nemodificate.

În glanda mamară se observă dilatarea chistică a ducturilor cu formarea unor chisturi de formă și dimensiuni

diferite, tapetate cu epiteliu cuboidal, pe alocuri aplatisat sau atrofiat, în lumenul lor poate fi conținut eozinofil.

Chisturile sunt înconjurate de țesut conjunctiv dens, fibrilar, cu zone de hialinoză și țesut adipos, care pătrunde și în

lobuli. Nu se evidențiază diferența dintre țesutul conjunctiv interlobular și intralobular, caracteristică glandei normale,

stroma intralobulară normală fiind flască, cu aspect mixomatos. În jurul chisturilor este infiltrație limfoidă moderată.

La ora actuală se preferă termenul de „Modificări fibrochistice ale glandei mamare”, având în vedere semnificația

clinică minoră a acestor leziuni. Reprezintă cea mai frecventă patologie a glandei mamare în perioada fertilă. Se

manifestă macroscopic prin apariția în glanda mamară a unor densități nodulare, slab delimitate, uneori dureroase,

unice sau multiple, unilaterale sau bilaterale. Se întâlnesc de obicei în perioada de vârstă de la 30 la 50 de ani, fiind

rare după menopauză. Se disting 2 tipuri clinico-patologice: a) modificări fibrochistice nonproliferative și b)

proliferative. Varianta nonproliferativă este cea mai frecventă, modificările histologice principale fiind următoarele:

a) fibroza: proliferarea țesutului conjunctiv interlobular, care pătrunde în lobuli, înlocuind țesutul conjunctiv flasc

mixomatos intralobular; b) dilatarea chistică a ducturilor datorită proliferării țesutului fibros, care comprimă

segmentar ducturile și dereglează procesul secretor conducând la dilatarea distală a ducturilor terminale (ductezie).

Chisturile pot fi unice, solitare sau multiple și pot avea dimensiuni de la mai puțin de 1 cm până la 5-6 cm.

Modificările fibrochistice se consideră o reacție a ducturilor mamare la stimularea hormonală ciclică, care are loc

în ciclul menstrual normal. Diagnosticul de certitudine poate fi stabilit doar prin biopsie și examenul histologic.



Modificări fibro-chistice ale glandei mamare. (Coloraţie H-E.).
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№ 63. Salpingită purulentă. (coloraţie H-E). 

Indicaţii:

1. Leucocite neutrofile în lumenul salpinxului.

2. Infiltrație leucocitară neutrofilă a vilozităților mucoasei tubare.

3. Peretele saplinxului.

Vilozitățile mucoasei trompei uterine sunt îngroșate, hiperemiate, infiltrate difuz cu leucocite

neutrofile, între vilozități sunt aglomerări de neutrofile. Peretele trompei este îngroșat, edemațiat,

vasele dilatate, hiperemiate, se observă infiltrația difuză a peretelui cu leucocite neutrofile

(inflamație flegmonoasă).

Salpingita purulentă este o inflamație a trompei uterine de origine infecțioasă. Se întâlnește în

boala inflamatorie pelviană – infecție ascendentă a tractului genital feminin (cu Chlamydia,

Mycoplasma, gonococi, colibacili), inflamații postpartum sau post abortion (cu streptococi și

stafilococi), în cazurile dispozitivelor intrauterine. Se poate complica cu salpingooforită. abces

tubo-ovarian, piosalpinx, peritonită locală sau generalizată, trecere în salpingită cronică.



№ 63. Salpingită purulentă. (coloraţie H-E).
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№ 108. Sarcină  tubară. (coloraţie H-E). 

Indicaţii:

1. Vilozități coriale.

2. Țesut decidual.

3. Peretele trompei uterine.

În lumenul trompei uterine se observă vilozități coriale de formă și dimensiuni variabile,

acoperite cu epiteliu bistratificat, stratul intern de celule cuboidale – citotrofoblastul și stratul

extern de celule polimorfe, unele gigante, polinucleate, cu nuclee hipercrome –

sincițiotrofoblastul, stroma vilozităților este edemațiată. Sunt aglomerări de celule deciduale

poligonale cu citoplasma clară, focare de necroză, hemoragii. În locul implantării ovulului

fertilizat se constată penetrarea țesutului trofoblastic cu celule coriale multinucleate în peretele

tubar, înlocuind mucoasa și stratul circular al muscularei, fiind păstrat doar stratul longitudinal. În

perete - edem, dilatarea și hiperemia vaselor, hemoragii. Sunt zone intacte ale peretelui tubar (de

nu confundat vilozitățile mucoasei trompei uterine cu vilozitățile coriale!).

Sarcina tubară este cea mai frecventă formă de sarcină ectopică, în care trecerea ovulului

fertilizat prin trompele uterine este întârziată și implantarea se produce în afara corpului

uterului. Datorită infiltrării peretelui trompei cu țesut trofoblastic are loc erodarea vaselor

sanguine și hemoragie în lumenul trompei – hematosalpinx, iar pe măsura creșterii embrionului

se produce distensia trompei și ruptura peretelui cu hemoragie intraperitoneală. În endometru

este prezentă reacție deciduală.



№108. Sarcină  tubură (coloraţie H-E).
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№ 107. Molă hidatiformă. (coloraţie H-E). 

Indicaţii:

1. Vilozităţi coriale edemaţiate, mărite în dimensiuni.

2. Epiteliu corial proliferant.

Materialul este un raclat al cavității corpului uterin. Se observă vilozități coriale mărite în dimensiuni,

de formă variabilă, stroma lor este edemațiată, mixomatoasă, cu cavități chistice, conține un număr

redus de elemente celulare, vasele sanguine absente. Marginile vilozităților sunt neregulate, festonate,

pe suprafața lor focare de proliferare a epiteliului corial, cu degenerescență vacuolară, constituite din

celule citotrofoblastice și sincițiotrofoblastice.

Macroscopic vilozitățile coriale sunt dilatate, cu diametrul de la 0,5cm până la 3 cm, forma sferică,

peretele foarte subțire, fin, conțin lichid curat, transparent, având aspect de ciorchine de struguri.

Aceste formațiuni chistice umplu cavitatea uterină și pot apărea și în scurgerile de sânge în caz de

hemoragie vaginală. Mola hidatiformă reprezintă una din 3 forme de boli trofoblastice gestaționale:

mola hidatiformă (completă sau parțială), mola invazivă și coriocarcinomul. Mola hidatiformă apare

în rezultatul fertilizării anormale a ovulului, în varianta completă celulele epiteliale corionice sunt

diploide (mai frecvent cariotipul 46XX), toți cromozomii fiind de origine paternă, iar în varianta

parțială celule corionice sunt triploide, ovulul normal fiind fecundat de 2 spermatozoizi (de ex.,

cariotipul 69XXY). În mola completă toate vilozitățile coriale sunt afectate, embrionul este absent, iar

în cea parțială sunt vilozități afectate și normale, embrionul este prezent. Clinic se manifestă prin

hemoragie uterină, cel mai caracteristic semn fiind creșterea nivelului de gonadotropină corionică

umană în sânge. Se întâlnește mai frecvent la mame tinere până la 20 de ani și la mame cu vârsta peste

40 de ani. În 10% de cazuri de molă hidatiformă completă se dezvoltă molă invazivă, iar în 2,5% -

coriocarcinom. Mola parțială foarte rar evoluează în coriocarcinom.



№ 107. Molă hidatiformă (coloraţie H-E).
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№ 111. Coriocarcinom  uterin. (coloraţie H-E). 

Indicaţii:

1. Celule epiteliale ale citotrofoblastului cu citoplasma clară (celule Langhans).

2. Celule atipice sinciţiale cu hipercromia nucleelor.

3. Focare hemoragice.

În micropreparat se constată țesut tumoral compact, constituit din 2 componente: celule

citotrofoblastice și sincițiotrofoblastice anaplazice, care provin din epiteliul corial. Celulele

tumorale sunt dispuse haotic, în diferite proporții, vilozitățile coriale lipsesc. Este prezent un

polimorfism celular și nuclear marcat. Celulele citotrofoblastice au citoplasma clară, nucleul slab

colorat, iar celulele sincițiotrofoblastice variază după formă și dimensiuni, nucleele intens

bazofile, hipercrome, se întâlnesc celule gigante polinucleate, figuri de mitoză. În tumoare

lipsește stroma, vasele sanguine sunt tapetate cu celule tumorale, se observă zone extinse de

necroză și hemoragii.

Coriocarcinomul este o tumoare malignă a trofoblastului, care se dezvoltă din mola

hidatiformă completă (50%), din resturile placentare după avort (25%), după naștere normală

(20%) sau din sarcina ectopică (5%). Este o tumoare foarte agresivă, invazivă, care

metastazează rapid pe cale hematogenă cu metastaze în plămâni (80%), vagin (30%), creier

(10%), ficat (10%), rinichi. Metastazele limfogene nu sunt caracteristice. La etapa incipientă

țesutul tumoral pătrunde în miometru și vasele sanguine. Tumoarea se deosebește prin

senzitivitate remarcabilă la chimioterapie, chiar și a metastazelor.



№ 111. Coriocarcinom uterin (coloraţie H-E).
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II. Macropreparate:

№ 101. Endometrită acută.

În cavitatea uterină sunt cheaguri de sânge și mase necrotice de culoare gălbuie.

Endometrita poate fi acută și cronică. Forma acută este cauzată mai frecvent de retenția în cavitatea

uterină a resturilor placentare după naștere (endometrita puerperală) sau după avort, de prezența

dispozitivelor intrauterine sau poate fi o manifestare a infecției ascendente în bolile inflamatorii

pelviene, de ex. în gonoree. În unele cazuri poate avea o evoluție severă cu inflamație purulentă

difuză cu dezvoltarea metritei, tromboflebitei și a septicemiei. Endometrita acută se asociază, de

obicei, cu implicarea trompelor uterine - salpingită.

№ 103. Polip endometrial.

În regiunea fundului corpului uterin este o formațiune polipoasă, care proeminează în cavitatea

uterină, cu baza lată, sesilă, diametrul de aproximativ 3-4 cm, suprafața neregulată, culoarea cenușie-

albicioasă, pe secțiune se observă cavități chistice mici.

Histologic sunt constituiți din glande endometriale de tip bazal, în majoritatea cazurilor cu dilatarea

lor chistică, este caracteristică prezența unui grup de vase sanguine cu pereții îngroșați, sclerozați

din regiunea pediculului. După componentul tisular predominant pot fi polipi glandulari, fibro-

glandulari sau leiomiomatoși. Se întâlnesc cu predominanță în perioada perimenopauzală. Se

manifestă clinic prin hemoragie uterină, iar cei de dimensiuni mici pot fi asimptomatici și se

depistează incidental.



№ 101. Endometrită acută. 



№ 103. Polip endometrial.



№ 105. Carcinom de corp uterin.

În cavitatea uterină se găsește un nod tumoral cu creștere exofită, care umple aproape în întregime cavitatea, are

suprafața rugoasă, neregulată, culoarea pe secțiune cenușie-albicioasă, consistența friabilă.

Carcinomul de corp uterin se întâlnește mai frecvent în perioada de vârstă de 60-70 de ani, în perioada de

menopauză, dar poate să apară și la femei tinere. Precursorii principali sunt hiperplazia glandulară fără atipie a

endometrului (1-3%) și deosebit de frecvent - hiperplazia glandulară atipică/neoplazia endometrială

intraepitelială, care coexistă cu carcinomul în 25-40% de cazuri. Variantele histologice cele mai frecvente ale

carcinomului endometrial sunt carcinomul endometrioid (70-80%), mucinos și seros. Tumoarea poate crește difuz

sau exofit, în nodul tumoral pot surveni modificări secundare, focare de necroză, ulcerație, inflamație. Carcinomul

de corp uterin poate infiltra miometrul, parametrul, colul uterin, vaginul, vezica urinară, colonul. Cele mai

frecvente metastaze apar în nodulii limfatici pelvieni, para-aortali, inghuinali. Metastazele hematogene se observă

în plămâni, ficat, oase, alte organe.

№ 106. Carcinom de col uterin.

În colul uterin se observă un nod tumoral cu creștere exo-endofită, care infiltrează peretele cervical, de formă

neregulată, cu limitele imprecise, suprafața rugoasă, nodulară, culoarea cenușie-gălbuie.

Carcinomul de col uterin ocupă locul 2-3 în totalitatea de cancere la femei. Se întâlnește mai frecvent în vârsta

medie de 55 ani. Este precedat în majoritatea absolută a cazurilor de infecția HPV, îndeosebi serotipurile 16 și18,

HPV 16 cauzând carcinomul scuamos și HPV 18 – adenocarcinomul cervical. Manifestările morfologice ale

infecției papilomavirotice sunt leziunea scuamoasă intraepitelială, care poate fi de grad redus și de grad înalt

(LSIL și HSIL). Formele histologice predominante ale carcinomului de col uterin sunt carcinomul scuamocelular

keratinizat sau nekeratinizat (~ 70%) și adenocarcinomul (10-25%). Macroscopic carcinomul porțiunii vaginale a

colului uterin crește mai frecvent exofit, iar carcinomul canalului cervical – endofit. Tumoarea poate să invadeze

peretele cervical, vaginul, țesuturile și organele pelviene adiacente, de ex., vezica urinară, rectul. Metastazele

limfogene apar în nodulii limfatici pelvieni, retroperitoneali, inghinali, iar hematogene – în plămâni, ficat, alte

organe.



№ 105. Carcinom de corp uterin.



№ 106. Carcinom de col uterin.



№ 107. Salpingită cronică.

Trompele uterine sunt deformate, membrana seroasă opacă, sclerozată, albicioasă, suprafața neregulată.

Salpingita cronică este în majoritatea cazurilor o consecință a salpingitei acute. Procesul inflamator cronic se

soldează cu fibroza și scleroza peretelui, deformarea trompei, lumenul devine neuniform stenozat, apar aderențe

între vilozitățile mucoasei, ceea ce duce la sarcină tubară, iar dacă procesul este bilateral – la infertilitate. În unele

cazuri se dezvoltă hidrosalpinx - trompa dilatată, peretele subțire, atrofiat, în lumen lichid apos. În consecința

salpingitei cronice pot apărea aderențe între trompă și ovar, intestinul subțire, alte organe pelviene.

№ 108. Sarcină tubară.

Trompa uterină este dilatată, diametrul până la 2-3 cm, formă elipsoidă, pe secțiune se observă cheaguri de sânge,

fragmente de țesut placentar și resturi fetale de culoare cenușie.

Sarcina ectopică constituie aproximativ 1% din numărul total al sarcinilor, iar localizarea tubară este cea mai

frecventă – mai mult de 90%. Mult mai rar se întâlnește sarcină ovariană și abdominală. Sarcina tubară este, de

obicei unilaterală, fiind cauzată de salpingite, anomalii congenitale ale trompei, endometrioză, tumori, inclusiv

tumori uterine, care periclitează procesul de migrare a ovulului fecundat spre cavitatea uterină.

Salpingitele se soldează cu procese de fibroză și deformarea ulterioară a trompelor. Localizarea mai frecventă este

în regiunea ampulară a trompei, mult mai rar în cea interstițială la nivelul cornului corpului uterin. Sarcina tubară

în dinamică evoluează spre ruptura peretelui, care se produce brusc, cu tablou clinic de abdomen acut și hemoragie

intraperitoneală cu șoc hemoragic. În unele cazuri embrionul este detașat de la peretele tubar, moare și este expulzat

în cavitatea peritoneală prin porțiunea fimbriată a trompei – avort tubar. Embrionul/fătul mort în cavitatea

abdominală se poate mumifica (făt papiraceu) sau calcifica (lithopedion). Aceleași modificări pot surveni în

embrionul/fătul, care este eliminat în cavitatea abdominală prin ruptura trompei.



№ 107. Salpingită cronică.



№ 108. Sarcină tubară.



№ 110. Chistadenom ovarian.

În ovar este prezentă o formațiune chistică multicamerală (multiloculară) colabată, cu pereții

subțiri, grosimea 1-2 mm, suprafața internă netedă, curată, culoarea albă-surie, conținutul absent.

Cele mai frecvente tumori ovariene sunt tumorile din epiteliul de suprafață – aproximativ 65%

din numărul total, între ele predomină tumorile seroase, mucinoase și endometrioide, care au de

obicei structură chistică. În tumorile seroase chisturile au conținut seros, clar, cele mucinoase

conțin mucină, iar chisturile endometriode au un conținut hemoragic, „ciocolatiu”. Chisturile

seroase și mucinoase în majoritatea cazurilor sunt benigne, iar în 25% dintre cele seroase și 10%

dintre cele mucinoase sunt maligne.

№ 111. Chist ovarian dermoid.

Macropreparatul prezintă o formațiune chistică umplută cu sebum, păr, are un aspect spongios,

culoarea albă-gălbuie, ocazional pot fi focare de os, cartilaj, dinți.

Chisturile dermoide sunt o variantă a teratoamelor ovariene mature, care derivă din celulele

germinale ale celor 3 foițe embrionale: ectodermul, entodermul și mezodermul. Reprezintă 15-

20% din tumorile ovariene, în special la femei tinere, de obicei unilaterale. În majoritatea

absolută a cazurilor sunt tumori benigne, iar aproximativ în 1% se pot maligniza, de obicei

carcinom scuamocelular.



№ 110. Chistadenom ovarian.



№ 111. Chist ovarian dermoid.



Modificări fibrochistice
(macro- şi microscopic)

Glandă mamară normală 



Carcinom invaziv de 

glandă mamară.



a

b

c

Carcinom mamar in situ:
a – intraductal in situ;

b – comedocarcinom cu necroză 

centrală în duct;

c – lobular in situ.



Carcinom mamar invaziv:

a – ductal;

b – lobular.

a

b



Adenomioza.



Hiperplazie simplă și 

complexă a endometrului.



Polip endometrial.



Carcinom endometrial, 

varianta endometrioidă.



Leiomiom uterin.



Leiomiosarcom.



Neoplazie intraepitelială cervicală
(koilocitoză). HSIL (CIN 2,3).

koilocitoză
LSIL

LSIL

HSIL 



Carcinom de col uterin.

(micro – carcinom scuamos

cu keratinizare).



Chistadenom seros ovarian.



Tumoare ovariana borderline tip seros.

Carcinom seros de ovar.



Chistadenom mucinos

ovarian.



Carcinom ovarian mucinos.



Chist endometriozic ovarian.
(chist ciocolațiu)



Abces tubo-ovarian.

Salpingită purulentă.



Sarcină ectopică ovariană.

Sarcină ectopică

intraperitoneală.



Molă hidatiformă.



Coriocarcinom

gestațional.

Molă disecantă.

Molă hidatiformă disecantă
Coriocarcinom cu diseminare în plămâni.



Afecţiunele apărute pe parcursul sarcinii şi
tulburările placentare reprezintă factori
importanţi de morbiditate şi mortalitate atât
pentru mamă cât şi pentru făt.

Inflamaţiile şi infecţiile placentei.
Infecţiile pot agunge la placentă pe una din următoarele două căi:

1)Ascendent, prin canalul de naştere

2)Prin diseminare hematogenă(transplacentar)



• Infecţiile ascendente sunt de departe cele mai frecvente, de cele mai multe ori 
bacteriene şi se asocoază cu ruperea prematură a membranelor fetale. 

• La examinarea microscopică, corioamniosul prezintă infiltrat cu neutrofile asociat 
cu edem şi congestie(corioamnionită acută). Prin extinderea dincolo de 
membrane, infecţia poate afecta cordonul ombilical şi vilozităţile placentare, 
căuzând vasculită acută de cordon(funisită, sau inflamaţia cordonului ombilical). 



• Infecţiile ascedentale sunt cauzate de Mycoplasma, Candida şi 
numeroase bacterii din flora vaginală.

• Rareori infecţiile placentare se pot produce prin desiminarea 
hematogenă a bacteriilor şi a altor microorganisme. 



• La examenul histologic, structurile cel mai frecvent afectate sunt
vilozităţile placentare(vilita). Aceasta infecţie poate fi cauzată de
sifilis, tuberculoză, listerioză, toxoplasmoză precum şi de diverse
virusuri (rubeolic, citomegalovirus, virus herpes simplex).



Sarcuna ectopică(extrauterină).

Sarcina ectopică este definită ca implantarea unui ovul fecundat la
orice nivel, altul decât uterul. Un procent de aproximativ 1% din sarcini
sunt ectopice. În peste 90% din cazuri, implantarea are loc în trompele
uterine (sarcină tubară); alte localizări pot fi ovariene şi cavitatea
abdominală.



• Orice factor care întârzie trecerea ovulului prin trompele uterine
predispune la sarcină ectopică. În aproape jumătate din cazuri,
incetinirea migrării poate fi atribuită inflamaţiei cronice şi cicatricilor
tubare. De asemenea, tumorile intrauterine şi endometrioza pot
împiedica migrarea ovulului.



• În cealaltă jumătate de sarcine tubare nu poate fi puse în evidenţă
nicio cauză anatomică. Sarcina în interiorul cavităţii abdominale
apare în momentul în care ovulul fecundat este expulzat din capătul
fimbriat al trompei uterine şi se implantează în peritoneu.



• Indiferent de localizarea sarcinii ectopice, dezvoltarea iniţială a 
acestea are loc normal, cu formarea ţesuturilor placentar, a sacului 
amniotic şi poate pătrunde prin peretele trompei uterine, cauzând 
hematom intratubar (hematosalpinx), hemoragie intraperitoniană 
sau ambele. 



• Trompa uterină este de obicei dilatată, de chiaguri de sânge recente 
conţinând porţiuni de ţesut de culoare cenuşie şi resturi fetale. 
Diagnosticul histologic are la baza vizualizarea vilozităţilor placentare 
sau, rareori, a embrionului.





Vilozităţile choriale şi ţesut decedual



• Până la momentul ruperii, sarcina ectopică nu poate fi deferenţiată de o
sarcină normală deoarece determină amenoree şi creşterea nivelului
seric şi urinar al hormonilor placentari. Sub influenţa acestori hormoni,
endometriul (în aproximativ 50% din cazuri) suferă modificările
caracteristice de sarcină hipersecretorii şi deceduale.





• Absenţa nivelului ridicat de gonadotropine nu exclude totuşi 
diagnosticul, deoarece este frecventă ataşarea slabă şi necroza placentei 
ectopice. Ruptura unei sarcini ectopice poate fi extrem de periculoasă, şi 
apare  brusc cu durere abdominală intensă şi semne de abdomen acut, 
care pot fi urmate de şoc. Este necesară intervenţia chirurgicală 
promptă.



Boala trofoblastică gestaţională.

Tumorile trofoblastice gestaţionale au fost împărţite pe criterii 
histopatologice în trei categorii morfologice care se suprapun parţial: 
mola hidatiformă, mola invazivă şi coriocarcinomul. Aceste tumori au 
agresivitate variată. De la mola hidatiformă benignă la coriocarcinomul 
cu grad înalt de malignitate.



• Toate acestea produc gonadotropină corionică umană, care poate 
avea valori serice şi urinare mult mai mari comparativ cu cele din 
sarcina normală. Creşterea sau scăderea nivelului acestui hormon în 
sânge sau urină este utilă nu numai în diagnostic, ci şi în 
monitorizarea eficacităţii tratamentului.



Mola hidatiformă: completă şi parţială

Mola hidatiformă tipică este o formaţiune voluminoasă care conţine 
vilozităţi corionice dilatate, uneori cu dilataţii chistice , cu aspect 
macroscopic de ciorchine. Vilozităţile dilatate sunt acoperite de proporţii 
diferite de epiteliu corionic cu aspect care variază de la normal la extrem 
atipic.



• Există două subtipuri de molă hidatiformă: completă şi parţială. 

• Mola hidatiformă completă este incompatibilă cu embriogeneza şi nu 
conţine niciodată elemente fetale. Toate vilozităţile corionice sunt 
anormale iar celulile epiteliale corionice sunt diploide.

• Mola hidatiformă parţială este compatibilă cu formarea embrionului şi 
de aceea poate conţine elemente fetale, poate prezenta unele vilozităţi 
normale şi este aproape întotdeauna triploidă.



• Uterul poate avea dimensiuni normale în stadiile icipiente ale bolii, dar 
în cazurile avansate cavitatea uterină este dilatată de o formaţiune 
friabilă delicată, care conţine structuri chistice translucide, cu pereţi 
subţiri. Elementele fetale sunt rareori prezente în mola completă, dar 
apar frecvent în mola parţială. 





• La examinul microscopic, mola hidatiformă completă este alcătuită din 
vilozităţi corionice dilatate hidropic, slab vascularizate, cu stroma redusă, 
mixomatoasă, edematoasă. Epiteliul corionic prezintă aproape 
întotdeauna proliferare atât a citotrofoblastului cât şi a 
sinciţiotrofoblastului. 





• În mola hidatiformă parţială, edemul vilozităţilor afectează doar unele 
vilozităţi, iar proliferarea trofoblastică este focală şi minimă. Vilozităţile 
molei parţiale au o margine neregulată, festonată. În majoritatea 
cazurilor de molă parţială sunt prezente câteva celule fetale, de la câteva 
hematii în vilozităţile placentare până la (în cazuri rare) un fetus complet 
format



În general, 80-90% din mole nu prezintă recidive după chiuretaj; 
10% din molele complete sunt invazive. Iar 2-3% dau naştere 
coriocarcinomului.



Mola invazivă.

Mola invazivă este o molă care prezintă un caracter invaziv local ridicat, 
dar nu are potenţialul matastatic al coriocarcinomului. Mola invazivă 
conţine vilozităţi hidropice care penetrează profund peretele uterin şi 
pot cauza rupturi sau uneori hemoragii care pun viaţa în pericol. La 
examinul microscopic, epiteliul vilozităţilor prezintă modificări atipice, cu 
proliferarea componentelor trofoblastice şi sinticiale.



Coricarcinomul gestaţional

Coriocarcinomul, o tumoare malignă foarte agresivă, ia naştere fie din 
epiteliul corionic gestaţional, fie, mai rar, din celulile multipotente 
prezente în gonade. Coriocarcinomul este o tumoră uterină hemoragică, 
necrotică. Uneori necroza este atât de extinsă, încât numai o mică parte 
din tumoră rămâne viabilă. În aceste condiţii, formaţiunea primară se 
poate “auto-distruge” şi rămân doar metastazele ca dovadă a bolii. 



• În stadiul incipient tumora pătrunde în miometriu şi în vasele de sânge. 
Spre deosebire de mola hidatiformă şi de mola invazivă, vilozităţile 
corionice nu sunt formate; în citotrofoblast şi sincitiotrofoblast de tip 
cuboidal anaplazic. La momentul diagnosticului, majoritatea 
coriocarcinoamelor au diseminat deja la distanţă, pe cale hematogenă, 
în plămâni (50%), vagin (30-40%), creier, ficat sau rinich. Invazia limfatică 
se produce rar.



• În ciuda naturii extrem de agresive a coriocarcinomului, aceste tumori 
sunt foarte sensibile la chimioterapie. Aproape 100% din paciente cu 
coriocarcinom placentar se vindecă, inclusiv cele cu metastaze la 
distanţă. În schimb, răspunsul la chimioterapie al coriocarcinoamelor cu 
origine în gonade (ovar sau testucul) este relativ slab.





Tumora trofoblastică cu sediul placentar

Tumorile  trofoblastice cu sediul placentar au originea în placentă sau 
trofoblastul intermediar. Aceste tumori diploide rare, frecvent cu 
cariotip XX, apar tipic la câteva luni după sarcină. Deoarece trofoblastul 
intermediar nu produce cantităţi mari de gonadotropină corionică 
umană, concentraţia acestuia în sânge este doar uşor crescută.



• Mai caracteristic, aceste tumori produc lactogen placentar uman. De 
obicei au creştere lentă şi prognostic în general favorabil dacă tumora 
este ataşată de endometriu. Totuşi, trebuie notat că tumorile 
trofoblastice cu sediu placentar nu sunt la fel de sensibile la 
chimioterapie ca altele tumori trofoblastice, iar prognosticul este 
rezervat dacă s-a produs extensia dincolo de uter.



Preeclampsia / Eclampsia (toxemia de sarcină)

Preeclampsia se defineşte prin apariţia hipertensiunii, asociată cu 
proteinurie şi edem, în al treilea trimestru de sarcină. Acest sindrom 

apare la 5-10% din sarcini, în special la prima sarcină în cazul femeilor cu 
vârsta peste 35 de ani.



• Atunci când afecţiunea este severă pot apărea convulsii, iar sindromul 
este numit eclampsie. Uneori, preeclampsia şi eclampsia sunt încă 
denumite toxemie de sarcină, aceasta fiind terminologia folosită în 
trecut foarte mult timp. Cu toate acestea, nicio toxină nu a fost pusă în 
evidenţă în sânge, iar acest termen consacrat poate conduce la o 
interpretare greşită. Recunoaşterea şi tratamentul precoce al 
preeclampsiei a făcut ca în prezent eclampsia şi în special eclampsia 
fatală să fie rară.



• Evenimentele declanşatoare exacte care iniţiază aceste sindroame sunt 
necunoscute, dar o caracteristică comună a tuturor acestor cazuri este 
fluxul sanguin matern insuficient către placentă, secundar remodelări 
inadecvate a arterelor spiralate din patul vascular uteroplacentar. 



• În sarcina normală, pereţii musculoelastici ai arterelor spiralate sunt 
invadaţi de trofoblaşti, ceea ce determină dilatarea lor sub forma unor 
sinusoide vasculare largi. În preeclampsie şi eclampsie, aceasta 
remodelare vasculară este insuficientă, pereţii musculoelastici nu se 
dilată şi vasele rămân înguste.Scăderea fluxului sanguin uteroplacentar 
duce la hipoxie şi disfuncţie placentară, urmată de tranziţia la o stare 
antiangiogenică sistemică.



• Se presupune că aceste tulburări conduc la disfuncţia celulelor 
endoteliale, hiperreactivitate vasculară şi macroangiopatie. 
Mecanismele de bază ale eclampsiei nu au fost definite, dar consecinţele 
severe ale afecţiunei sunt bine cunoscute.



• Infarctul placentar – cauzat de hipoperfuzia cronică.

• Hipertensiunea arterială – determinată de  scăderea sintezei endoteliale 
de substanţe vasodilatatoare – prostaciclina şi prostaglandina, şi de 
creşterea producţiei de tromboxan cu efect vasoconstrictor.



Infarct placentar(macroscopic)



Infarct placentar(microscopic)



• Hipercoagulabilitatea – cauzată de disfuncţia endotelială şi de eliberarea 
factorului tisular placentar.

• Insuficienţa organică – manifestată cel mai evident la nivelul renal şi 
hepatic, care apare la pacientele cu eclampsie complet constituită. 
Aproximativ 10% din paciente cu  preeclampsie severă dezvoltă aşa-
numitul sindrom HELLP, caracterizat prin hemoliză, creşterea enzimelor 
hepatice şi scăderea trombocitelor.



• Modificările morfologice din preeclampsie şi eclampsie sunt variabile şi 
se corelează, într-o anumită măsură, cu severitatea bolii.

Anomaliile placentei cuprind:

• Infarctul care poate fi o caracteristică a sarcinii normale, dar apare mult 
mai frecvent în preeclampsia severă şi eclampsie.

• Hemoragia retroplacentară



• Maturarea prematură a vilozităţilor placentare, asociată cu edem al 
vilozităţilor, hipovascularizare şi producerea crescută de agregate 
epiteliale sincitiale.

• Necroza fibrinoidă şi acumularea focală de macrofage care conţin lipide 
(ateroză acută) în vasele deciduale.



Boala fibro-chistică a glandei mamare/displazia benignă a glandei 
mamare sau mastopatia/

• Se carecterizează prin asocierea proceselor de formare a chisturilor, de 
metaplazie apocrină a epiteliului, adenoză și fibroză/după ruptura 

chisturilor/. Macroscopic în glanda mamară apar zone de indurație a 
parenchimului mamar, dar în majoritatea cazurilor decurg asimtomatic.



• Modificările fibro-chistice pot fi unice, prin formarea unui singur chist mare la 
nivelul unui sân, dar de obicei sunt multifocare şi frecvent bilaterale.

• Zonele implicate sunt imprecis delimitate, cu creşterea difuză a densităţii şi 
nodularitate crescută la mamografie. 

• Chisturile au diametru cuprins între 1 cm până la 5 cm. Nesecţionate au culoare 
de la brun la albastru, şi conţin un fluid apos, tulbure.



• Secreţiile din interiorul chisturilor se pot calcifica, iar la mamografie apar sub 
formă de microcalcificări. Examenul histologic evidenţiază un epiteliu care la 
chisturile mari poate fi aplatizat sau chiar complet atrofic. 

• Frecvent, celulele bazale sunt mari şi au formă poligonală, având citoplasma 
abundentă granulară, eozinofilă şi nuclei mici, rotunzi, hipercromi. Acest tip de 
morfologie se numeşte metaplazie apocrină şi este, teoretic, întotdeauna 
benignă.



• Stroma care înconjoară toate tipurile de chisturi este în general alcătuită 
din ţesut fibros comprimat, care a pierdut aspectul delicat, mixomatos al 
stromei mamare normale. Un infiltrat stromal limfocitar este frecvent în 
toate tipurile de modificări fibrochistice.



•Variantele 
•1. Forma neproliferativă- apariția în glanda 

mamară a focarelor de țesut fibroconjunctiv cu 
cavități chistice și atrofia lobulilor.
•2. Forma proliferativă- proliferarea epiteliului 

ducturilor sau a lobulilor, apar structuri 
cribroase, solide. 
•Variantele atipice ale proliferării epiteliului 

ducturilor și lobulilor reprezintă un risc de 
dezvoltare a cancerului.





•Afecțiunele inflamatorii

•Mastita – inflamația glandei mamare. Se 
observă de regulă, în perioada sarcinii și 
perioada lactației. În majoritatea cazurilor este 
legată cu staza laptelui cu formarea unor dopuri 
cazeinice în ducturile glandei mamare, ceea ce 
faforizează apariția inflamației. Dură evoluția 
clinică poate fi acută și cronică. Mastita acută de 
obicei este purulentă.



Tumorile  glandei mamare

Tumorile sunt cele mai importante leziuni ale glandei mamare la femei. 
Ele pot avea originea atât în ţesutul conjunctiv cât şi în structurile 
epiteliale, de obicei neoplasmele mamare iau naştere din structurile 
epiteliale.



• Fibroadenomul este cel mai frecvent neoplasm benign mamar la 
femei.este o tumoră bifazică, alcătuită din stromă fibroblastică şi din 
glande acoperite de epiteliu; cu toate acestea, doar celulele stromale 
sunt clonale şi în mod real neoplazice.



• Fibroadenomul se prezintă ca o formaţiune distinctă, cu diametrul cuprins între 1 
şi 10 cm, de consistenţă fermă. Pe secţiune are culoare alb-cafenie uniformă, 
punctată de mici pete galben-roz de consistenţă mai redusă, reprezentând zonele 
glandulare. La exzaminare histologică se observă o stromă fibroblastică laxă care 
conţine spaţii asemănătoare ductelor, tapetate cu epiteliu, de diferite forme şi 
mărimi. Ca şi în ţesutul mamar normal, aceste spaţii glandulare sunt acoperite de 
celule luminale şi mioepiteliale, cu o membrană bazală bine definită, intactă.



Papilomul intraductal

• Papilomul intraductal este o proliferare papilară neoplazică benignă. Se 
întâlneşte mai frecvent la femeile în premenopauză. De obicei aceste 
leziuni sunt solitare şi localizate în interiorul ducturilor sau sinusilor 
galactofore principale.



Caracteristicile clinice la prezentare pot fi:

• Scurgere mamelonară seroară sau sanguinolentă

• Prezenţa unei tumori subareolare mici cu diametrul de  câţiva milimetri

• În cazuri rare, retracţia mamelonului



• Tumora este de obicei solitară şi are diametrul sub 1cm şi constă dintr-o 
proliferare delicată, ramificată în interiorul unui duct dilatat. La 
examenul histologic este alcătuită din multiple papile, fiecare având o 
zonă centrală formată din ţesut conjuctiv acoperit de celule epiteliale în 
dublu strat, stratul extern, luminal, acoperindu-l pe cel mioepitelial



• Prezenţa acestui epiteliu în dublu strat permite diferenţierea 
papilomului intraductal de carcinomul papilar intraductal care poate 
avea clinice similare papilomului benign.



• Cancerul mamar- este cea mai frecventă tumoare malignă a glandei 
mamare. Se observă, de regulă, în perioada de vîrstă de la 45 pînă la 65 
ani. Stare de precancer – displazia benignă a glandei mamare și 
papilomul ductal.

• Macroscopic se distinge forma nodulară și difuză. Variantele histologice 
– neinfiltrativ și infiltrativ. 



Carcinomul neinfiltrativ/in situ/:

• a) intraductal

• Solid

• Cribros

• Papilar

• Acneiform 

• b) intralobular





• Carcinomul infiltrativ/invaziv/ - se caracterizează prin atipism și 
polimorfism celular și tisular. 

Variantele: 

• Intraductal infiltrativ

• Lobular infiltrativ

• Carcinom medular

• Carcinom solid sau mucinos

• Carcinom tubular sau cribros

• Carcinom papilar





Metastaze: 

• limfogene – în limfoganglionii regionali/ axilari, pectorali, sub- și 
supraclaviculari, parasternali/.

• Hematogene – în oase, plămîni, ficat, rinichi.

În diagnosticul cancerului de glandă mamară cea mai mare importanță au 
mamografia și biopsia.
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