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Compozitia deciduei

Decidualizarea reprezinta totalitatea modificarilor ce au loc la nivelul endometrului (uman sau animal) ca
raspuns la stimulii fiziologici ai implantarii blastocistului, iar tesutul rezultat este decidua. In cazul unui stimul
experimental sau artificial, tesutul rezultat este pseudodecidua sau deciduom.

Decidua este formata din celule de diverse tipuri §i origini:

- celule stromale endometriale decidualizate, numite celule deciduale.

- diferite tipuri de leucocite materne provenite din maduva osoasa apartin de decidud, dar sunt incorect
etichetate drept ,,celule deciduale”.

Aceasta infiltratie leucocitara are loc intre saptdmanile 6-11 de sarcina si cuprinde: macrofage, limfocite
T, granulocite in numar mai redus si limfocite granulare mari (celule uNK) in numar foarte mare (Ender in
1991, Dietl si colab. in 1992, Haller si colab. in 1993) [1, 2, 3].

Dupa Marzusch si Dietl in 1994, Loke si King in 1995, populatia celulara deciduald are urmatoarea
compozitie celulara [4, 5]:

Tip celular Primul La termen
trimestru
Celule deciduale si celule endometriale stromale 30% 30-55%
Limfocite granulare mari (celule uNK) 40% 4-9%
Celule T 8-10% 8-17%
Celule B si plasmocite <1% <1%
Macrofage 20% 20-40%
Granulocite 2% 3-4%

La termen se constatd un numar considerabil de mare de granulocite la nivelul zonei de separatie a pla-
centei, precum si la suprafata fetei materne a placentei eliminate dupa nastere.

Celulele stromale endometriale si celulele deciduale. Sub influenta progesteronului, endometrul prezin-
ta semne slabe de decidualizare vizibile incepand cu ziua a 5-a a ciclului menstrual. Acest proces debuteaza in
jurul arterelor spiralate, ca apoi sa se raspandeasca in tesutul endometrial.

In cel mai precoce stadiu de nidatie (stadiul 5a Carnegie, intre ziua a 6-a si a 8-a) nu se observa semne
de decidualizare, ele fiind vizibile abia dupa alte 2-3 zile (stadiul 5b Carnegie). In lipsa studiilor de electrono-
microscopie, momentul exact al decidualizarii la specia umana este dificil de stabilit.

Structura celulelor deciduale. Decidualizarea se caracterizeaza prin hipertrofia celulelor stromale endo-
metriale care iau un aspect epitelioid cu o inmultire a organitelor intracelulare, in special reticulul endoplas-
matic rugos si aparatul Golgi, ceea ce indica o intensa activitate secretorie si de sinteza. La nivelul celulelor
are loc o bogata acumulare de glicogen, lipide si prezenta de arii largi cu fascicule perinucleare de filamente
intermediare care sunt imunohistochimic pozitive pentru vimentina. Celula deciduald poate prezenta 1-3 nu-
cleoli eucromi cu nucleoli proeminenti (Welsh si Enders, 1985) [6]. Aspectul lor morfologic tipic §i imunore-
activitatea pentru vimentina sunt utilizate pentru identificarea celulelor deciduale.

O serie Intreaga de cercetatori au evidentiat prezenta la nivelul deciduei a numeroase enzime si gap jonc-
tions cu rol de sincronizare in dezvoltarea si functia deciduala (Kearns si Lala in 1983, Wadsworth in 1980,
Ono in 1989) [7, 8].

Aspectul cel mai caracteristic al celulelor deciduale este dat de prezenta unor prelungiri sub forma de
trefld care se extind in lamina fibrilara externa inconjuratoare. Varfurile acestor prelungiri contin corpusculi
granulari densi de aproximativ 0,5 pm. S-a descoperit ca aceste granule contin heparan sulfat, un proteoglican
ce este eliberat 1n fibrinoidul inconjurator unde contribuie la dezvoltarea unei lamine pericelulare compusa
din material fibrilar argirofilic (Kisalus si Herr in 1988) [9]. Acest material se coloreaza cu cresyl echt, fuxin
aldehida, avand un aspect asemanator laminei bazale epiteliale.

Studiul celulelor deciduale pe sectiuni groase (20-50 um) a aratat prezenta unor celule mari, ramificate,
care seamdnad cu celule conjunctive hipertrofiate, iar aspectul epiteloid este rezultatul sectiondrii transversale
a preparatelor.

Progesteronul si factorul de crestere insulin-like cu proteina sa de legare (IGF-BP) sunt implicati in con-
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trolul decidualizérii prin mitozele celulelor stromale endometriale si diferentierea lor in celule deciduale (Bell
in 1989, Rutanen si colab. in 1991) [10, 11].

Kearns si Lala (1989) au stabilit experimental pe soareci ca maduva osoasa reprezinta ,,originea funda-
mentald” a celulelor deciduale. Din maduva osoasa provin si precursorii celulelor stromale decidualizate, ceea
ce demonstreaza de ce numai celulele stromale uterine se decidualizeazi, nu si celulele stromale tubare. In
acest sens se explicd de ce stroma endometriald nu mai este urmatd de decidualizare 1n zona cicatricelor post-
cezariana sau dupa chiuretaje abrazive.

Aspectele endocrine si paracrine ale deciduei

Relaxina. Sakbun si colab. Tn 1990, Bogic si colab. in 1997 au demonstrat ca celulele deciduale secreta
relaxind la nivelul interfetei materno-fetale [12, 13].

Studiile in vitro ale lui Qin si colab. in 1997 au aratat ca celulele trofoblastice raspund la relaxina exo-
gena prin cresterea expresiei si activitatii unor proteinaze precum stromelizina-1 (MMP-3), colagenaza in-
terstitiala (MMP-1) si tPA [14]. Autorii au sugerat un posibil rol al relaxinei deciduale in degradarea matricii
extracelulare si declansarea travaliului.

HPL. Kurman si colab. In 1984 au efectuat coloratii imunohistochimice specifice pentru HPL si alti hor-
moni la nivelul placii bazale, tesutului vilozitar si al membranelor [15]. Ei au constatat ca HPL era principalul
produs a ceea ce ei au numit atunci ,,trofoblast intermediar”, de fapt celule trofoblastice extravilozitare.

Exista o asemanare considerabild in ceea ce priveste secventa aminoacizilor intre HPL si prolactind. La
ora actuala existd dovezi certe cd prolactina este un produs decidual, in vreme ce HPL la specia umana este
secretat de celulele trofoblastice.

Prolactina. Studiile de imunohistochimie (Andersen si colab. in 1987) in vitro pe celule si tesuturi (Ha-
maguchi si colab. in 1990) si de hibridizare in situ (Wu si colab. in 1991) au demonstrat originea prolactinei in
decidud [16, 17, 18]. Productia de prolactina 1n diferite etape ale sarcinii se coreleaza indeaproape cu concen-
tratiile de prolactind elaborata in celulele deciduale din membrane si orientatd spre lichidul amniotic. Varful
eliberdrii de prolactind in lichidul amniotic este atins in saptdmana a 24-a de sarcind (Neuberg in 1992) [19].
Cea mai importanta functie a prolactinei amniotice este reglarea transportului de apa si electroliti prin mem-
brane, contribuind la controlul echilibrului hidroelectrolitic fetal.

Prostaglandinele. Secretia decidualda de PGE2 ar bloca activarea leucocitelor deciduale cu functie an-
titrofoblasticd prin inhibarea productiei de receptori pentru IL-2 si a sintezei IL-2. Casey si colab. in 1989 au
aratat ca prostaglandin-dehidrogenaza localizata la nivelul deciduei capsulare regleaza nivelurile de prosta-
glandine local si la nivelul lichidului amniotic, uter si sdnge [20]. Endotelina-1 este un puternic vasoconstrictor
si impreund cu receptorii sai este exprimata la nivelul celulelor deciduale umane (Kubota si colab. in 1992)
[21].

Circuite reglatorii paracrine. Exista astfel de circuite intre celulele deciduale si celulele trofoblastului
extravilozitar invaziv prin intermediul hCG secretat de trofoblastul vilozitar i extravilozitar si EGF secretat
de trofoblastul vilozitar (Matsuo si colab. in 1993) [22].

Decidua produce o proteind care inhiba eliberarea de hCG cétre trofoblastul uman, iar pe de alta parte
celulele deciduale exprima receptori pentru hCG stimuland in vitro productia de prolactind deciduala.

TNF-a, produs de catre macrofagele deciduale, inhiba cresterea celulelor trofoblastice si promoveaza
apoptoza trofoblastica (Reister si colab. in 2001) [23].

Limfocitele granulare trofoblastice sunt o sursa bogata de TGF- care inhiba invazia trofoblastica (Lysi-
ac si colab. in 1995) [24].

Consideratii functionale asupra decidualizarii

O serie intreaga de studii au aritat ca existd o interactiune intre decidualizare si invazia trofoblastica. In
timpul ciclului menstrual, proteina de legare a factorului de crestere insulin-like (IGF-BP) asociata cu fibro-
blastii stromali sunt implicati in proliferarea, inhibitia sau apoptoza, sau in decidualizarea acestor celule. Este
posibil ca celulele trofoblastice sa stimuleze stroma deciduala sa produca IGF-BP-1 (Lee si colab. in 1997)
[25]. In acest sens, IGE-BP-1 poate fi considerat ca parte a unui circuit paracrin prin care celulele deciduale si
decidualizarea regleaza la nivel local proliferarea si invazia celulelor trofoblastice. Ruck si colab. in 1994 au
studiat distributia moleculelor de adeziune celulara la nivel decidual care faciliteaza interactiunea dintre aceste
celule si cele trofoblastice [26].

Gu si colaboratorii in 1992 au studiat productia de a2-macroglobulind la nivelul celulelor deciduale care
limiteaza leziunile tisulare la nivelul acestora, In timpul invaziei si a secretiei de proteaze extratrofoblastice
[27].

Exista situatii patologice legate de sarcind, in care nu se constatd decidualizare: sarcina tubard, placenta
acreta, increta, percreta.
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Celulele B si celulele T. Absenta celulelor B si raritatea celulelor T indica faptul ca nu existd un flux im-
portant de celule ale sistemului imun specific. Celulele T decidualizate prezinta un fenotip similar celulelor cu
memorie sau celulelor T activate, putand fi responsabile de recunoasterea moleculelor de histocompatibilitate
MHC-1 (Loke, 1995).

Aceastd modificare a celulelor B si T la nivelul situsului de implantare ar putea fi explicatd de: inhibarea
proliferarii limfocitare de catre PGE2 provenita din macrofage, catabolizarea triptofanului extracelular de ca-
tre IDO (indolamin 2,3-dioxigenaza), secretia la nivelul trofoblastului extravilozitar de ligand Fas capabil sa
stimuleze apoptoza leucocitelor sau exprimarea selectinelor la nivelul vaselor deciduale.

Echilibrul dintre citokinele secretate de cele doua tipuri de celule T helper ar controla raspunsul imun
matern la semiallogrefa fetala (Mosmann si Sad in 1996) [28]. Citokinele proinflamatorii provenite din celule-
le T helper 1 cuprind: IFN-y, IL-2, limfotoxina si TNF-a. Ele activeaza celulele T citotoxice si exercitd efecte
adverse asupra invaziei trofoblastice. Citokinele antiinflamatorii provenite din celulele T helper 2 cuprind:
IL-4, IL-6, IL-10 si IL-13. Ele stimuleaza productia de anticorpi de catre celulele B, sustin diferentierea celu-
lelor endometriale NK si faciliteaza invazia trofoblastica. Macrofagele si celulele NK secreta TNF-a si [FN-y.
In sarcina normald predomina citokinele Th2, secretia lor fiind stimulatid de progesteron. in opozitie cu acest
aspect, progesteronul inhiba activarea macrofagelor si secretia de TNF-a.

Actiunea citokinelor Thl si Th2 este mai departe controlata de celulele endometriale NK (Hunt in 1989)
[29].

Limfocitele endometriale granulare mari (celulele endometriale NK sau celule uNK). Aceste celule
au fost descrise initial ,,Kérnchenzellen”, celule K sau celule granulare. In prezent marea majoritate a cerceti-
torilor le numesc celule endometriale NK sau celule uNK.

Limfocitele endometriale granulare umane sunt constituenti constanti ai tuturor situsurilor de implantare
uterind cu o pondere de 40% din populatia celulard in primul trimestru. Ele provin din maduva osoasa si sunt
inrudite cu celulele NK (natural killer) (Whitelaw si Croy, 1996) [30]. Din punct de vedere histologic sunt
celule mononucleare, rotunde, cu diametrul de 10 pm, cu nucleu excentric, cu aspect reniform. Incluziunile lor
cu aspect granular se coloreaza In mod caracteristic cu phloxine-tartazine.

Limfocitele granulare endometriale mari exprima CD56, o molecula marker a celulelor NK, dar difera de
majoritatea celulelor NK din sdngele periferic prin absenta moleculelor CD57 si CD16.

Sub aspect functional, celulele NK endometriale prezinta in vitro doar o toxicitate moderata fata de linia
celulara K562.

In celulele NK a fost detectat ARNm a numeroase citokine: G-CSF, GM-CSF, CSF-1, TNF-a, TGF-p,
factorul inhibitor leucemic (LIF), IL-8 i IFN-y.

Celulele endometriale NK recunosc prezenta sau absenta moleculelor de histocompatibilitate de clasa I
(HLA-G, HLA-E, HLA-C), dar recunosc si unele polimorfisme elementare. Receptorii celulelor sesizeaza si
moleculele HLA nonpolimorfice, acesti receptori fiind desemnati drept receptori inhibitori si activatori. Coex-
presia stransa a moleculelor nonproliferative HLA si a carbohidratilor poate fi responsabild de inhibarea sau
activarea celulelor NK si astfel furnizeaza un mecanism de control al invaziei trofoblastice.

Toate aceste constatari ne demonstreaza ca existd o allorecunoastere materna a fatului prin intermediul
celulelor NK care asigurd protectie imunologica, dar totodata si un control al transplantului allohaploid fetal
(King si colab. 1n 2000) [31].

Foarte probabil cé celulele NK activate exercita actiuni paracrine asupra celulelor B si T si asupra ma-
crofagelor, acestea din urma controland la randul lor celulele NK.

Macrofagele. Macrofagele materne sunt constituenti obignuiti ai situsului de implantare si prezenta lor
poate fi demonstratd imunohistochimic prin anticorpi anti CD14 si anti CD68 (Reister si colab. in 1999) [32].

Macrofagele sunt capabile sa fagociteze detrisurile celulare provenite din ,,campul de luptd” materno-
fetal si sa indeparteze complexele imune. Acste celule sunt implicate in multe procese ontogenetice, foarte
probabil prin intercatiuni paracrine, fiind reprezentate Intr-un numar mult mai mare la nivelul deciduei bazale
comparativ cu decidua parietald, unde invazia trofoblastica este limitata.

La nivel decidual, macrofagele produc si raspund la un numar mare de citokine si astfel sunt implicate in
circuitele paracrine deciduale, limitand sau sustinand invazia trofoblastica (Kaufmann si colab. in 1997) [33].

Ele sunt implicate 1n declansarea travaliului prematur, cand se activeaza in raspunsul inflamator, produ-
cand nivele crescute de PGE2 si TNF ce induc contractiile uterine. Macrofagele exprima receptori (denumiti
c-kit) pentru factorul celulei stem, citokind secretatd de celulele trofoblastice; astfel, macrofagele sunt atrase
si activate de trofoblastul invaziv.
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Un alt circuit paracrin ar putea avea ca punct de plecare VEGF (vascular endothelial growth factor) de
provenientd macrofagica; receptorul acestei citokine (fit-1) este exprimat de citre celulele trofoblastului extra-
vilozitar (Sharkey si colab. in 1997) [34].

Inductia apoptozei trofoblastice. Macrofagele secretd TNF-a, iar receptorul acestuia (TNF-R1) este ex-
primat de celulele trofoblastice. In vitro s-a demonstrat ca interactiunea dintre TNF-a si receptorul R1 induce
apoptoza (Yui si colab. in 1994) [35].

Reister si colab. In 1999 au demonstrat o relatie inversa intre numarul de celule trofoblastice din peretele
arterelor spiralate si numarul de macrofage din peretele vascular:

- in sarcina normala peretii arterelor spiralate sunt lipsiti de macrofage si invadati de celule trofoblas-
tice;

- in preeclampsie deficienta de invazie trofoblastica a peretilor arteriali si numarul crescut de celule
trofoblastice apoptotice se coreleaza cu numarul crescut de macrofage din tunica medie a acestor artere.

Reister si colab. in 2001 au demonstrat ca macrofagele activate induc apoptoza trofoblastului extravilo-
zitar, acest proces putand fi abolit prin administrarea concomitenta de anticorpi anti TNF-R1.

Apoptoza este mai degraba combinatia lezionala dintre efectele TNF-a si depletia locald de triptofan sub
actiunea indolamin 2,3-dioxigenazei secretata de macrofage.

Functia macrofagelor este inhibata de doze mari de progesteron prin reducerea expresiei sintetazei intrin-
seci a oxidului nitric si expresia TNF (Miller si colab. in 1996) [36].

Reziduurile glandulare. In cursul decidualizarii, glandele endometriale isi maresc calibrul, iar epiteliul
glandular secreta activ spre lumenul glandei. Nucleii celulelor epiteliale suferd endomitoze si devin poliploizi,
luand aspectul de atipii Arias-Stella. In final glandele se atrofiaza si apar resturi glandulare cu structura atipica
si care pot fi identificate prin colorare cu markeri epiteliali imunohistochimici de tipul citokeratinei (Bulmer si
colab. in 1986) [37].

Glandele reziduale dezintegrate pot fi confundate cu vasele uterine din momentul in care acestea din
urma sunt invadate de celule trofoblastice, iar lumenul lor apare captusit de trofoblast intraarterial citokeratin-
pozitiv.

Matricea extracelulard deciduald. Materialul fibrilar extracelular este caracteristic reactiei deciduale,
este bogat n laminine, colagen, heparan sulfat si fibronectine (Korhanen si colab. in 1997) [38]. Celulele deci-
duale sunt cuprinse intr-o retea de fibre de colagen tip I, III si IV si fibronectina, produse de celulele deciduale
si precursoarele lor din stroma endometriald. Colagenul de tip IV si laminina prevaleaza in imediata vecinatate
a celulelor deciduale.

Pe parcursul diferentierii, celulele stromale nediferentiate secretd in principal laminina 1, iar in urma
decidualizarii lamina bazala pericelulara nou-formata este compusa predominant din laminina 2 si 4 (Church
si colab. in 1996) [39].

Anticorpii anti-osteonectina se fixeaza masiv pe suprafata celulelor deciduale materne, iar celulele tinere
contin aceasta proteina (ostenonectina) in citoplasma lor (Wewer si colab. in 1986) [40].

Matricea extracelulard care Inconjoara celulele deciduale este in multe locuri similara ca ultrastructura
si compozitie imunohistochimica cu matricea extracelulara ce inglobeaza celulele trofoblastului extravilozitar,
respectiv fibrinoidul. Trebuie precizat ca fibronectinele oncofetale se gasesc exclusiv in decidua invadata de
trofoblastul extravilozitar.

In prezent este imposibil de definit exact originea deciduald sau trofoblastica a fiecirei componente ma-
triciale la nivelul zonei jonctionale, unde matricile provenite din ambele surse se amesteca intim.

Invazia trofoblastica — un rezultat al interactiunilor deciduo-trofoblastice

Mecanismele de control ale invaziei trofoblastice sunt rezultatul balantei dintre invazivitatea trofoblasti-
ca si mecanismele deciduale de aparare.

Interactiunea dintre trofoblastul extravilos, decidud si ECM (fibrinoid) fac ca invazia trofoblastica sa fie
mai usor de inteles, analizand urmatoarele caracteristici:

Caracteristicile trofoblastice ce maresc invagzivitatea:

° Celulele trofoblastice ce parasesc lamina bazald dobandesc un fenotip interstitial apolar ce le da
posibilitatea sd devina invazive.
° Fenotipul invaziv al celulelor trofoblastice extraviloase exprima mai putine molecule de MHC-1

polimorfe (HAL-C) sau nonpolimorfe (HLA-G, HLA-E), ce le ofera posibilitatea acestor celule sa scape de
actiunea litica a celulelor T si uNK.
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Fig. A. Vedere schematica a unor mecanisme ce controleaza invazia trofoblastica. Sagetile gri: cdi ale invaziei
trofoblastice; sdgetile negre: interactiuni ce se crede ca exercita un efect de promovare netd asupra invaziei
trofoblastice; sdgetile albe: interactiuni ce se crede ca au un efect inhibitor net asupra invaziei trofoblastice. Gri inchis:
celule trofoblastice; gri deschis: celule materne; PT, fenotip proliferativ al trofoblastului extravilos; GC, celuld giganta
multinucleatd; D. celuld deciduala; uNK, celule uterine NK; M, macrofage; T, celuld T; B, celula B; L, laminine si
colagen IV; F, fibronectine; V, vitronectind si heparan sulfat.

Trei posibilitati diferite de limitare a invaziei trofoblastice. Calea stanga: reducerea invazivitatii prin fu-
ziune sincitiald determinand aparitia de celule multinucleate gigante. Calea centrala: eliminarea trofoblastului
invaziv prin apoptoza indusa de mecanisme endogene, fie de macrofage deciduale. Calea dreapta: reducerea
invazivitatii prin polipoloidizare si alterari asociate ale interactiunilor integrine/ECM.
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Fig. B (continuare). Exemple simplificate ale interactiunilor dintre celulele imune materne (gri deschis) cu celulele

trofoblastice (gri inchis) la situsul de implantare si efectele lor asupra invaziei trofoblastice. Aceleasi abrevieri si
simboluri ca 1n fig. 4.

e Trofoblastul extravilos invaziv precoce prezintd o depunere apolara extracelulara de ECM ce cores-
punde distributiei integrinelor de-a lungul plasmalemei promovand migrarea acestor celule.

o Celulele trofoblastice extraviloase sunt surse potentiale de relaxina care stimuleaza secretia si activa-
rea MMP de citre trofoblastul extravilos si blocheaza inhibitorii MMP (TIMP).

o Celulele trofoblastice invazive exprima un model larg de MMP, ce da posibilitatea celulelor sa degra-
deze ECM inconjurator.

e ECM secretat de celulele trofoblastice invazive este ,,i”-glicozilat partial si astfel mai putin susceptibil
la degradare de catre enzimele proteolitice comparativ cu matricele endometriale neglicozilate.

o Celulele trofoblastice invazive secreta IDO, care catabolizeaza si reduce triptofanul extracelular nece-
sar proliferarii celulelor T.

Caracteristicile activitatii deciduale ce promoveazd invazia trofoblastica:

e Celulele deciduale sunt sursa de relaxind care potenteaza actiunea MMP.

e Factorul transformator de crestere-a (TGF-a) secretat de catre celulele deciduale promoveaza prolife-
rarea celulelor stem de catre trofoblastul extravilos, care exprima EGFR.

e Celulele NK endometriale (uNK) si-au dezvoltat receptori (KIR si dimerul CD94/NKG2) care, la le-
garea de HLA-G, HLA-C si HLA-E trofoblastice, inhiba liza celulelor-tintd mediata NK celular.
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e Celulele la locul de implantare probabil exprima un numar redus de receptori (TCR), care in alte tesu-
turi sunt folosite pentru reactia gazda vs grefa. Aceasta reducere ar putea ajuta la evitarea actiunii litice a celu-
lelor T impotriva celulelor trofoblastice extraviloase ce prezinta peptide paterne legate la HLA-G si HLA-C.

Mecanismele trofoblastice ce limiteaza propria invazivitate:

e Celulele trofoblastice invazive secretd TIMP, controland activarea MMP secretate de ele.

e (data cu Tnaintarea sarcinii, un numar tot mai mare de celule trofoblastice inalt invazive fuziforme
poliploideaza si se transforma in celule trofoblastice mari, poligonale, neinvazive.

e Celulele trofoblastice profund invazive tind spre agregare si fuziune sincitiald; celule trofoblastice
gigante multinucleate ce sunt neinvazive.

Activitatile deciduale ce inhiba invazia trofoblastica:

e Celulele uNK faciliteaza aparitia de TGF-f, care regleaza negativ secretia MMP, dar induc secretia
TIMP.

e Un subset de celule trofoblastice invazive suferd apoptoza indusa de catre TNF-a, derivat macrofagic
de depletia triptofanului indusa macrofagic.

o Celulele deciduale exprima TIMP, care inhiba activarea MMP trofoblastic.

Se pare ca fiecare tip celular din zona jonctiunii materno-fetale si-a dezvoltat mecanisme atat de sustine-
re, cat si de inhibare a invaziei, rezultand un sistem de control extrem de complex, dar bine balansat.

Réspunsul imun la tumorile maligne are multe similaritati cu invazia trofoblasticd normald. Aceasta si-
milaritate sugereaza ca invazia tumorala foloseste un fel de ,,fereastra imunologica” ce a evoluat pe parcursul
filogeniei mamiferelor pentru a evita rejetul gazda vs grefa a tesuturilor fetale allohaploide.
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Summary

The processes of deciduation of endometrium prepare the appearences of a structure which reprezented by
decidua. This khew structure will regulated acceptation graft. Reprezented by pregnancy through specific immunologic
mechanisms, which add endocrine and paracrine functions of decidua. The presence in decidua structures of numerous
cytokine and cells with particular structures and activity, will permite trophoblastic invasion and changes to the interface
level of mathernoplacentar. Profound study on decidua will lead to undestand with very high fineness the mechanisms
which is stoy on the basis of trophoblastic invasion.
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