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Rezumat
Prezentul articol reflectd evaluarea letalitatii in perioadele de dezvoltare a copilului pe parcursul anilor
2006-2008 in cadrul Asistentei Morfopatologice in Sectia Anatomie Patologica Centralizata (SAPC) a IMSP
ICSDOSMsiC in baza analizei retrospective a 787 de procese-verbale ale investigatiilor morfopatologice. Re-
zultatele obtinute au reflectat structura, patologiile predominante si dinamismul acestora, precum si ponderea
divergentelor de diagnostic.
Summary
This article reflect 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 ICSDOSMsiC
based on retrospective analysis of 787 protocols of Morfopatology investigations. The results reflected the
structure and predominant dynamic conditions and frequency differences of diagnosis.

INSUFICIENTA PLACENTARA CRONICA — UN FACTOR DE RISC
MAJOR IN EVOLUTIA RETARDULUI DE DEZVOLTARE INTRAUTERINA
A FATULUI

Ton Fuior], dr. h. in medicind, prof. univ., Lilia SinitAna, dr. in medicina, Valeriu David, dr.
in medicind, Vergil Petrovici, medic morfopatolog, Stefan Samciuc, medic morfopatolog,
IMSP Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sandtatii Mamet s1 Copilului

Actualitatea problemei. Retardul de dezvoltare intrauterind (RDIU) a fatului raméne o pro-
blemd importantd a perinatologiei, cu o tendinta sporitd de crestere in ultimii ani [12]. Importanta
prevenirii RDIU este determinatd de frecventa inalta la acesti nou-ndscuti a asfixiei, aspiratiei meco-
niale, deregldrilor metabolice etc., 1ar din primele ore de viata — a tulburarilor severe ale statusului ne-
urologic, dereglarilor respiratorii si celor adaptationale etc. [4, 5]. Nu in ultimul rand, in literatura de
specialitate se abordeaza rolul RDIU si al masei ponderale joase la nastere in dezvoltarea dereglarilor
cardiovasculare, neurologice, metabolice etc. la adulti [3]. Diversele aspecte ale acestor opinii sunt
reflectate In multiple studii de cercetare orientate spre solutionarea problemei in cauza [6, 10, 11].

Printre cauzele principale ale RDIU se mentioneaza tulburdrile mediului ambiant, alimentatia
insuficientd a mamei, malformatiile si infectiile tractului reproductiv matern, precum si disfunctia
placentara [2, 7, 1]. RDIU nu este o unitate nozologica care ar putea fi plasata in diagnosticul definitiv
ca maladie principald, dar in acelasi timp retardul de dezvoltare intrauterind se atesta cu regularitate,
la indici destul de inalti, Tn morbiditatea si letalitatea perinatald. Substratul morfologic al RDIU in
majoritatea covarsitoare a cazurilor il constituie modificarile patologice in placentele acestor fetusi, in
special insuficienta placentara cronica. Conform relatarilor unor autori, insuficienta feto-placentara
cronica in 88,2% din cazuri are rolul primordial in patologia sarcinii i progreseaza rapid atunci cand
durata gestatiei nu corespunde capacitatii functionale a placentei de asigurare a fatului cu substante
nutritive [12].

In acest context, evaluarea morfopatologici a retardului de dezvoltare intrauterini a fatului
constituie un deziderat de actualitate continua, ceea ce ne-a determinat sa realizdm cercetari asupra
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fenomenului, ale caror rezultate ar putea contribui la anticiparea efectelor fatale pentru fetusi si nou-
nascuti.

Material si metode. Evaluarii morfopatologice au fost supuse 81 de cazuri de decese ale copi-
ilor cu termenul de gestatie > 37 de saptamani si 69 de placente ale acestora, ce au fost repartizate n
2 loturi : lotul I — mort-ndscuti (47 de cazuri 1 47 de placente) si lotul I — nou-ndscuti (34 de cazuri
si 22 de placente). In lotul mort-nascutilor, fetusii decedati au fost repartizati in 2 subloturi in functie
de perioada decesului: sublotul - decese survenite in perioada antenatald (36 de cazuri) si sublotul
11 — decese survenite 1n perioada intranatala (11 cazuri).

De asemenea, s-au efectuat investigatii morfopatologice a 74 de placente din nasteri la termen
i premature cu copii vii, care au supravietuit, de la mame cu diverse procese patologice cum ar fi
ruperea prematurd a pungii amniotice (RPPA) cu perioada alichidiana 13-19 ore, polihidramnios,
oligoamnios, gestoza, preeclamsie, vaginita, pielonefrita cronica in remisie, TBC pulmonar, hiperten-
siune arteriald (HTA) esentiald, malformatii congenitale de cord si ale aparatului genital etc.

Pentru studiul histologic s-au utilizat metode uzuale de coloratie cu hematoxilind-eozind, van
Gieson cu picrofuxind si dupa Gram-Veigert.

Rezultate si discutii. In cadrul studiului efectuat s-a stabilit RDIU a fatului cu o rata de 16% din
cazuri. Analiza valorilor procentuale a constatat o deficientd ponderala ce oscila intre 2% si 34%. In
raport de nivelul deficientei ponderale (gradul de hipotrofie congenitald), RDIU s-a repartizat in felul
urmator: gradul I (deficienta ponderala intre 2% si 12%) relevat in 8 cazuri (61,5%), gradul II (defici-
enta ponderala intre 15% s1 20%) — 4 cazuri (30,8%) si un caz cu hipotrofie de gradul III (deficienta
pondereala de 34%).

Carezultat al explorarilor histopatologice ale placentelor copiilor cu hipotrofie de gr.I s-a stabilit
insuficienta placentara cronica (IPC), forma subcompensata, in 3 cazuri, ea fiind Insotitd de procese
compensator-adaptive moderate si insuficientd placentard moderata (IPM) 1n 2 cazuri, secundatd de
decolarea precoce a placentei normal inserate si tromboza venei ombilicale asociata cu displazie seg-
mentara vasculara.

Morfologic, in cadrul hipotrofiei de gradul II, placenta a manifestat semne de IPC, forma de-
compensatd, exprimata prin arii extinse de infarcte ischemice realizate in diverse perioade de timp,
zone afunctionale si pseudoinfarcte multiple, deregléri circulatorii, imaturitate patologica a placentet,
manifestata prin discronism de maturizare a corionului si patului vascular fetal, hipoplazia veridica a
placentei si procese compensator-adaptive minime si/sau absente (fig. , 2). In hipotrofia de gradul III
s-a stabilit IPC, forma decompensata.

Totodata, RDIU s-a stabilit in cadrul diverselor patologii de baza, a caror incidenta este reflec-
tata in figura 3.

Fig. 1. Infarct ischemic placentar subtotal. Fig. 2. Tromb stratificat major al spatiului
Deces perinatal al fatului cu RDIU intervilar placentar. Deces perinatal al fatului
cu RDIU
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Fig. 3. Structura nozologica a patologiilor de baza asociate cu RDIU

Totodata, s-a stabilit ca 1n lotul mort-nascutilor cu RDIU, asfixia intrauterina a fost atestata in
60% din cazuri, malformatiile congenitale — in 30% din cazuri si un caz cu traumatism obstetrical,
iar in lotul nou-nascutilor, rata majora a revenit malformatiilor congenitale — cu 66,7% cazuri si un
caz de deces cu infectie intrauterina (IIU). In acest context, RDIU la prematuri, conform datelor din
literatura de specialitate, se atestd mai frecvent la copii de la mame cu maladii inflamator-infectioase
ale tractului urogenital si infectii intrauterine ale fatului [8].

Asadar, studiul efectuat a stabilit ca patologia placentara, in special insuficienta placentara cro-
nica, formele sub- si decompensata, determinate de dereglari circulatorii si imaturitate patologica a
placentei cu diminuarea proceselor compensator-adaptive, este unul din factorii de risc major in evo-
lutia RDIU in lotul copiilor decedati cu termenul de gestatie > 37 saptamani.

Placentele copiilor care au supravietuit au fost repartizate pe loturi: lotul I — placentele din sar-
cini cu RPPA si vaginite, lotul II — patologii inflamatorii cronice extragenitale, lotul III — patologii ex-
tragenitale neinflamatorii, lotul IV — operatii cezariene, lotul V — nasteri premature. Conform datelor
prelevate din anamnesticul acestor sarcini, 12 copii s-au nascut cu retard de dezvoltare intrauterina
(RDIU), repartizati pe loturi in modul urmator: din lotul cu RPPA — 2, din lotul cu patologie inflama-
torie extragenitald — 1, din lotul cu patologie extragenitala neinflamatorie — 4, din nasteri premature
— 4 si in operatii cezariene — 1.

Studiul morfologic a relevat modificari tisulare severe inflamatorii, discirculatorii, dereglari de
maturizare si un grad divers al fenomenelor compensatorii, care sunt elucidate in tabelul 1 si figurile
4 si 5. Impactul leziunilor detectate n functie de gradul de afectare si rdspandire ale acestora, precum
si de nivelul fenomenelor compensatorii in placentele nou-nascutilor este determinat de evolutia in-
suficientei placentare cronice cu raspuns diferit asupra fatului [9].

Tabelul 1
Modificari morfologice ale placentei in retardul fetal
Modificarile morfologice Frecventa
Leziuni inflamatorii 6

Membranita exsudativ-leucocitara
Corioamnionita parietala

Vilezita si intervilezita

Deciduita bazala in focar
Deciduita parietala zonala
Dereglari circulatorii 20
Calcinoza vilara si vasculara

Depozitari abundente de fibrinoid

Trombi placentari

Infarcte ischemice

Atelectazii placentare

Zone afunctionale

Muguri sincitiali necrozati pe zone extinse
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Deregliri de maturizare
Vilozitati monstruoase in grupuri
Prezenta vilozitétilor embrionare
Fenomene compensatorii
Angiomatoza compensatorie
Proliferare in muguri a sincitiului
Fara patologie

Modificari involutiv-distrofice

LW N[ NN |— | W

s . W
Fig. 4. Trombi intravasculari calcificati Fig. 5. Corioangiomatoza in placenta
in placenta fatului cu RDIU fatului cu RDIU

Leziunile morfologice atestate in aceste placente au fost supuse analizei statistice comparative,
unde 1 reprezintd leziuni inflamatorii, 2 — dereglari circulatorii, 3 — dereglari de maturizare, 4 — feno-
mene compensatorii, 5 — fard patologie (fig. 6).
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Fig. 6. Date comparative ale modificarilor morfologice in placentele cu RDIU

Dupa cum se observa din datele prezentate in tabelul 2, leziunile inflamatorii din numarul total
de afectiuni au constituit 0,5+0,15, dereglarile circulatorii — 0,9+0,05, dereglarile de maturizare —
0,25+0,13, fenomenele compensatorii — 0,42+0,14, fara patologie — 0,25+0,13.
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Tabelul 2
Frecventa modificirilor morfologice in placentele cu RDIU

Modificarile morfologice RDIU
abs X+Mx
Leziuni inflamatorii 6 0,5+0,15
Dereglari circulatorii 20 0,87+0,05
Dereglari de maturizare 3 0,25+0,13
Fenomene compensatorii 5 0,42+0,15
Fara patologie 3 0,25+0,13

Asadar, analiza comparata a leziunilor morfologice in placentele copiilor cu RDIU, efectuata in
baza datelor constatate, a stabilit o deosebire a dereglarilor circulatorii comparativ cu alte leziuni, cu
suport statistic de 5% (p<5%).

Astfel, anume deregldrile circulatorii In placenta, care caracterizeaza insuficienta placentara
cronicd, sunt responsabile de evolutia RDIU la copii, celelalte leziuni ale placentelor neavand suport
statistic in analiza comparativa. Tinand cont de ponderea sporitd a fenomenelor compensatorii pro-
nuntate 1n loturile unde dereglarile circulatorii ating cifre Tnalte, se poate mentiona ca semnele insu-
ficientei placentare cronice stabilite morfologic purtau un caracter compensat, ceea ce cu certitudine
a condus la supravietuirea nou-nascutilor.

Concluzii

1. Studiul efectuat a stabilit cd patologia placentard, in special insuficienta placentara cronica,
formele sub- si decompensata, determinate de dereglari circulatorii si imaturitatea patologica a pla-
centei, Insotite de diminuarea proceselor compensator-adaptive, reprezinta unul din factorii de risc
major 1n evolutia RDIU in lotul copiilor decedati cu termenul de gestatie > 37 saptadmani.

2. Cercetarile morfopatologice ale placentelor din nasteri cu nou-nascuti supravietuitori §i ana-
liza statistica comparata au stabilit cd anume dereglarile circulatorii in placenta, ca urmare a insufici-
entei placentare cronice, sunt responsabile de evolutia RDIU la copii si pot fi considerate drept factor
de risc major pentru nasterea unui copil sanatos.

3. Rolul primordial in diminuarea morbiditatii si letalitdtii perinatale in baza RDIU revine
excluderii fatului din cercul vicios al dereglarilor circulatorii placentare responsabile de evolutia in-
suficientei placentare cronice.
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Rezumat

Studiul morfopatologic a inclus 81 de cazuri de decese perinatale cu termenul de gestatie > 37 sdptamani
si 74 de placente din nasteri la termen §i premature cu copii vii, care au supravietuit, de la mame cu diverse
procese patologice. Ca rezultat al studiului s-a stabilit ca in placentele copiilor cu retard de dezvoltare intraute-
rind au loc deregléri circulatorii avansate, care stau la baza insuficientei placentare cronice si a decesului nou-
nascutilor. Ponderea sporita a fenomenelor compensatorii pronuntate in loturile unde dereglarile circulatorii
ating cifre nalte, in placentele copiilor supravietuitori, a determinat caracterul compensator al insuficientei
placentare cronice, ceea ce cu certitudine a condus la supravietuirea nou-nascutilor.

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 insufficiency 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 insufficiency,
which certainly led to the survival of new-borns.
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