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Rezumat
Prezentul articol refl ectă evaluarea letalităţii în perioadele de dezvoltare a copilului  pe parcursul anilor 

2006-2008 în cadrul Asistenţei Morfopatologice în Secţia Anatomie Patologică Centralizată (SAPC) a IMSP 
ICŞDOSMşiC în baza analizei retrospective a 787 de procese-verbale ale investigaţiilor morfopatologice. Re-
zultatele obţinute au refl ectat structura, patologiile predominante şi dinamismul acestora, precum şi ponderea 
divergenţelor de diagnostic. 

Summary
This article refl ect the assessment of death in the development of the child during the years 2006-2008 

in the Assistance Section morfopatology Centralized Pathological Anatomy (SAPCA) of IMSP ICŞDOSMşiC 
based on retrospective analysis of 787 protocols of Morfopatology investigations. The results refl ected the 
structure and predominant dynamic conditions and frequency differences of diagnosis.

INSUFICIENŢA PLACENTARĂ CRONICĂ – UN  FACTOR DE RISC 
MAJOR ÎN EVOLUŢIA  RETARDULUI DE DEZVOLTARE INTRAUTERINĂ 

A FĂTULUI 

Ion Fuior , dr. h. în medicină, prof. univ., Lilia Siniţâna, dr. în medicină, Valeriu David, dr. 
în medicină, Vergil Petrovici, medic morfopatolog, Ştefan Samciuc, medic morfopatolog, 
IMSP Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului  

Actualitatea problemei. Retardul de dezvoltare intrauterină (RDIU) a fătului rămâne o pro-
blemă importantă a perinatologiei, cu o tendinţă sporită de creştere în ultimii ani [12].  Importanţa  
prevenirii RDIU este determinată de  frecvenţa înaltă la aceşti nou-născuţi a asfi xiei, aspiraţiei meco-
niale, dereglărilor metabolice etc., iar din primele ore de viaţă – a tulburărilor severe ale statusului ne-
urologic, dereglărilor respiratorii şi celor adaptaţionale etc. [4, 5].  Nu în ultimul rând, în literatura de 
specialitate se abordează rolul RDIU şi al masei ponderale joase la naştere în dezvoltarea dereglărilor 
cardiovasculare, neurologice, metabolice etc. la adulţi [3]. Diversele aspecte ale acestor opinii sunt 
refl ectate în multiple studii de cercetare orientate spre soluţionarea problemei în cauză [6, 10, 11]. 

Printre cauzele principale ale RDIU se menţionează tulburările mediului ambiant, alimentaţia 
insufi cientă a mamei, malformaţiile şi infecţiile tractului reproductiv matern, precum şi disfuncţia 
placentară [2, 7, 1]. RDIU nu este o unitate nozologică care ar putea fi  plasată în diagnosticul defi nitiv 
ca maladie principală, dar în acelaşi timp retardul de dezvoltare intrauterină se atestă cu regularitate, 
la indici destul de înalţi, în morbiditatea şi letalitatea perinatală. Substratul morfologic al RDIU în 
majoritatea covârşitoare a cazurilor îl constituie modifi cările patologice în placentele acestor fetuşi, în 
special insufi cienţa placentară cronică. Conform relatărilor unor autori,  insufi cienţa feto-placentară 
cronică în 88,2% din cazuri are rolul primordial în patologia sarcinii şi progresează rapid atunci când 
durata gestaţiei nu corespunde capacităţii funcţionale a placentei  de asigurare a fătului cu substanţe 
nutritive [12].

 În acest context, evaluarea morfopatologică a retardului de dezvoltare intrauterină a fătului 
constituie un deziderat de actualitate continuă, ceea ce ne-a determinat să realizăm cercetări asupra 
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fenomenului, ale căror rezultate ar putea contribui la anticiparea efectelor fatale pentru fetuşi şi nou-
născuţi. 

Material şi metode. Evaluării morfopatologice au fost supuse 81 de cazuri de decese ale copi-
ilor cu termenul de gestaţie ≥ 37 de săptămâni şi 69 de placente ale acestora, ce au fost repartizate în 
2 loturi : lotul I – mort-născuţi (47 de cazuri şi 47 de placente) şi lotul II – nou-născuţi (34 de cazuri 
şi 22 de placente). În lotul mort-născuţilor, fetuşii decedaţi au fost repartizaţi în 2 subloturi în funcţie 
de perioada decesului: sublotul 1– decese survenite  în perioada antenatală (36 de cazuri) şi sublotul 
II – decese survenite în perioada intranatală (11 cazuri). 

De asemenea, s-au efectuat investigaţii morfopatologice a 74 de placente din naşteri la termen 
şi premature cu copii vii, care au supravieţuit, de la mame cu diverse procese patologice cum ar fi  
ruperea prematură a pungii amniotice (RPPA) cu perioada alichidiană 13-19 ore, polihidramnios, 
oligoamnios, gestoză, preeclamsie, vaginită, pielonefrită cronică în remisie, TBC pulmonar, hiperten-
siune arterială (HTA) esenţială, malformaţii congenitale de cord şi ale aparatului genital etc.   

Pentru studiul histologic s-au utilizat metode uzuale de coloraţie cu hematoxilină-eozină, van 
Gieson cu picrofuxină şi după Gram-Veigert.

Rezultate şi discuţii. În cadrul studiului efectuat s-a stabilit RDIU a fătului cu o rată de 16% din 
cazuri. Analiza valorilor procentuale a constatat o defi cienţă ponderală ce oscila între 2% şi 34%. În 
raport de nivelul defi cienţei ponderale (gradul de hipotrofi e congenitală), RDIU s-a repartizat în felul 
următor: gradul I (defi cienţa ponderală între 2% şi 12%) relevat în 8 cazuri (61,5%), gradul II (defi ci-
enţa ponderală între 15% şi 20%) – 4 cazuri (30,8%) şi un caz cu hipotrofi e de gradul III (defi cienţă 
pondereală de 34%). 

Ca rezultat al explorărilor histopatologice ale placentelor copiilor cu hipotrofi e de gr.I s-a stabilit 
insufi cienţa placentară cronică (IPC), forma subcompensată, în 3 cazuri, ea fi ind însoţită de procese 
compensator-adaptive moderate şi insufi cienţă placentară moderată (IPM) în 2 cazuri, secundată de 
decolarea precoce a placentei normal inserate şi tromboza venei ombilicale asociată cu displazie seg-
mentară vasculară. 

Morfologic, în cadrul hipotrofi ei de gradul II, placenta a manifestat semne de IPC, forma de-
compensată, exprimată prin arii extinse de infarcte ischemice realizate în diverse perioade de timp, 
zone afuncţionale şi pseudoinfarcte multiple, dereglări circulatorii, imaturitate patologică a placentei, 
manifestată prin discronism de maturizare a corionului şi patului vascular fetal, hipoplazia veridică a 
placentei şi procese compensator-adaptive minime şi/sau absente (fi g. 1, 2). În hipotrofi a de gradul III 
s-a stabilit IPC, forma decompensată. 

Totodată, RDIU s-a stabilit  în cadrul diverselor patologii de bază, a căror incidenţă este refl ec-
tată în fi gura 3.

                                               

Fig. 1. Infarct ischemic placentar subtotal. 
Deces perinatal al fătului cu RDIU

Fig. 2. Tromb stratifi cat major al spaţiului 
intervilar placentar. Deces perinatal al fătului 

cu RDIU
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Fig. 3. Structura nozologică a patologiilor de bază asociate cu RDIU

Totodată, s-a stabilit că în lotul mort-născuţilor cu RDIU, asfi xia intrauterină a fost atestată în 
60% din cazuri, malformaţiile congenitale – în 30% din cazuri şi un caz cu traumatism obstetrical, 
iar în lotul nou-născuţilor, rata majoră a revenit malformaţiilor congenitale – cu 66,7% cazuri şi un 
caz de deces cu infecţie intrauterină (IIU). În acest context, RDIU la prematuri, conform datelor din 
literatura de specialitate, se atestă mai frecvent la copii de la mame cu maladii infl amator-infecţioase 
ale tractului urogenital şi infecţii intrauterine ale fătului [8].

Aşadar, studiul efectuat a stabilit că patologia placentară, în special insufi cienţa placentară cro-
nică, formele sub- şi decompensată, determinate de dereglări circulatorii şi imaturitate patologică a 
placentei cu diminuarea proceselor compensator-adaptive, este unul din factorii de risc major în evo-
luţia RDIU în lotul copiilor decedaţi cu  termenul de gestaţie ≥ 37 săptămâni. 

Placentele copiilor care au supravieţuit au fost repartizate pe loturi: lotul I – placentele din sar-
cini cu RPPA şi vaginite, lotul II – patologii infl amatorii cronice extragenitale, lotul III – patologii ex-
tragenitale neinfl amatorii, lotul IV – operaţii cezariene, lotul V – naşteri premature. Conform datelor 
prelevate din anamnesticul acestor sarcini, 12 copii s-au născut cu retard de dezvoltare intrauterină 
(RDIU), repartizaţi pe loturi în modul următor: din lotul cu RPPA – 2, din lotul cu patologie infl ama-
torie extragenitală – 1, din lotul cu patologie extragenitală neinfl amatorie – 4, din naşteri premature 
– 4 şi în operaţii cezariene – 1. 

Studiul morfologic a relevat modifi cări tisulare severe infl amatorii, discirculatorii, dereglări de 
maturizare şi un grad divers al fenomenelor compensatorii, care sunt elucidate în tabelul 1 şi fi gurile 
4 şi 5. Impactul leziunilor detectate în funcţie de gradul de afectare şi răspândire ale acestora, precum 
şi de nivelul fenomenelor compensatorii în placentele nou-născuţilor este determinat de evoluţia in-
sufi cienţei placentare cronice cu răspuns diferit asupra fătului [9].  

Tabelul 1
Modifi cări morfologice ale placentei în retardul fetal  

Modifi cările morfologice Frecvenţa   
Leziuni infl amatorii 6
Membranită exsudativ-leucocitară 1
Corioamnionită parietală 1
Vilezită şi intervilezită 1
Deciduită bazală în focar 1
Deciduită parietală zonală 2
Dereglări circulatorii 20
Calcinoză vilară şi vasculară 2
Depozitări abundente de fi brinoid 2
Trombi placentari 4
Infarcte ischemice 5
Atelectazii placentare 3
Zone afuncţionale 2
Muguri sinciţiali necrozaţi pe zone extinse 2
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Dereglări de maturizare 3
Vilozităţi monstruoase în grupuri 1
Prezenţa vilozităţilor embrionare 2
Fenomene compensatorii 5
Angiomatoză compensatorie 3
Proliferare în muguri a sinciţiului 2
Fără patologie 3
Modifi cări involutiv-distrofi ce 3

           

                       
Fig. 4. Trombi intravasculari calcifi caţi 

în placenta fătului cu RDIU
        Fig. 5. Corioangiomatoză în placenta  

 fătului cu RDIU

Leziunile morfologice atestate în aceste placente au fost supuse analizei statistice comparative, 
unde 1 reprezintă  leziuni infl amatorii, 2 – dereglări circulatorii, 3 – dereglări de maturizare, 4 – feno-
mene compensatorii, 5 – fără patologie (fi g. 6).
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Fig. 6. Date comparative ale modifi cărilor morfologice în placentele cu RDIU 

După cum se observă din datele prezentate în tabelul 2, leziunile infl amatorii din numărul total 
de afecţiuni au constituit 0,5±0,15, dereglările circulatorii – 0,9±0,05, dereglările de maturizare – 
0,25±0,13, fenomenele compensatorii – 0,42±0,14, fără patologie – 0,25±0,13. 
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Tabelul 2
Frecvenţa modifi cărilor morfologice în placentele cu RDIU

Modifi cările morfologice RDIU
abs X±Mx

Leziuni infl amatorii 6 0,5±0,15
Dereglări circulatorii 20 0,87±0,05
Dereglări de maturizare 3 0,25±0,13
Fenomene compensatorii 5 0,42±0,15
Fără patologie 3 0,25±0,13

Aşadar, analiza comparată a leziunilor morfologice în placentele copiilor cu RDIU, efectuată în 
baza datelor constatate, a stabilit o deosebire a dereglărilor circulatorii comparativ cu alte leziuni, cu 
suport statistic de 5% (p<5%). 

Astfel, anume dereglările circulatorii în placentă, care caracterizează insufi cienţa placentară 
cronică, sunt responsabile de evoluţia  RDIU la copii, celelalte leziuni ale placentelor neavând suport 
statistic în analiza comparativă. Ţinând cont de ponderea sporită a fenomenelor compensatorii pro-
nunţate în loturile unde dereglările circulatorii ating cifre înalte, se poate menţiona că semnele insu-
fi cienţei placentare cronice stabilite morfologic purtau un caracter compensat, ceea ce cu certitudine  
a condus la supravieţuirea nou-născuţilor. 

Concluzii
Studiul efectuat a stabilit că patologia placentară, în special insufi cienţa placentară cronică, 1. 

formele sub- şi decompensată, determinate de dereglări circulatorii şi imaturitatea patologică a pla-
centei, însoţite de diminuarea proceselor compensator-adaptive, reprezintă unul din factorii de risc 
major în evoluţia RDIU în lotul copiilor decedaţi cu termenul de gestaţie ≥ 37 săptămâni. 

Cercetările morfopatologice ale placentelor din naşteri cu nou-născuţi supravieţuitori şi ana-2. 
liza statistică comparată au stabilit că anume dereglările circulatorii în placentă, ca urmare a insufi ci-
enţei placentare cronice, sunt responsabile de evoluţia  RDIU la copii şi pot fi  considerate drept factor 
de risc major pentru naşterea unui copil sănătos. 

Rolul primordial în diminuarea morbidităţii şi letalităţii perinatale în baza RDIU revine 3. 
excluderii fătului din cercul vicios al dereglărilor circulatorii placentare responsabile de evoluţia in-
sufi cienţei placentare cronice. 
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Rezumat 
Studiul morfopatologic a inclus 81 de cazuri de decese perinatale cu termenul de gestaţie ≥ 37 săptămâni 

şi 74 de placente din naşteri la termen şi premature cu copii vii, care au supravieţuit, de la mame cu diverse 
procese patologice. Ca rezultat al studiului s-a stabilit că în placentele copiilor cu retard de dezvoltare intraute-
rină au loc dereglări circulatorii avansate, care stau la baza insufi cienţei placentare cronice şi a decesului nou-
născuţilor. Ponderea sporită a fenomenelor compensatorii pronunţate în loturile unde dereglările circulatorii 
ating cifre înalte, în placentele copiilor supravieţuitori, a determinat caracterul compensator al insufi cienţei 
placentare cronice, ceea ce cu certitudine  a condus la supravieţuirea nou-născuţilor. 

Summary 
Morfopatologic study included 81 cases of perinatal deaths by the term ≥ 37 weeks gestation and 74 from 

the placenta at term births and premature children live, who survived from mothers with different pathological 
processes. As a result of the study established that children with intrauterine placena retard development 
occurring advanced circulatory disturbances that underlie chronic placental insuffi ciency and death of
new-borns. Increased frequency of compensatory phenomena given in the plots where circulatory disturbances 
reach high numbers in placenta of surviving children led compensatory nature of chronic placental insuffi ciency, 
which certainly led to the survival of new-borns.


