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În majoritatea lor toate complicațiile obstetricale și mala-
diile materne pot să se complice cu afectarea placentară, 
instalarea insuficienței placentare și, ca rezultat, decesul 
antenatal al fătului. Totodată, cercetătorii încearcă să 
depisteze modificări placentare patognomice decesului 
intrauterin al fătului.

Clasificarea Internațională a Maladiilor pentru cazuri de 
deces perinatal (ICD-10 PM), a cărei elaborare metodică 
a fost publicată de OMS în 2016, include un comparti-
ment de patologii materne implicate în mortalitatea 

perinatală. Dintre acestea se evidențiază complicații ale 
placentei, ale cordonului ombilical și ale membranelor 
placentare (M1) cu potențial de a provoca atât decese 
ante-, cât și intranatale [1]. Mai mult ca atât, sisteme de 
clasificare contemporane a le mortinatalității, precum 
TULIP and ReCoDe, indică patologia placentară drept o 
cauză a decesului intrauterin, scăzând astfel semnificativ 
incidența raportării ”cazului de deces inexplicabil” [2]. 
Sistemul ReCoDe (Gardosi și colab.) clasifică moartea 
fetală în funcție de condiția relevantă la momentul dece-
sului intrauterin al fătului [3, 4] (tab.1).

Tabelul 1
Clasificarea ReCoDe (relevant condition at death) a mortinatalității (parțială)

CORDON OMBILICAL B •	 Prolabare
•	 Circulară sau nod cu constricție
•	 Inserție vilamnetoasă
•	 Alte patologii

PLACENTA C •	 Decolare
•	 Praevia
•	 Vasa praevia
•	 Altă „insuficiența placentară” (infarcte)
•	 Altă patologie placentară

LICHID AMNIOTIC D •	 Corioamnionită
•	 Oligoamnion
•	 Polihidramnion
•	 Alte patologii

Christopher Lennox, într-un studiu comprehensiv pe 
bază de populațiedin Scoția, de asemenea a depistat 
patologia placentară ca fiind cauza cea mai frecventă, 
cu implicații în 40% din decese intrauterine ale fătului 
[5]. Nu există teste ale funcției placentare din primul sau 
al doilea trimestru în utilizarea clinică de rutină care să 
poată prezice mortinatalitatea în mod fiabil, deși indicii 
Doppler din artera uterină și nivelurile de proteină plas-
matică А asociată cu sarcina (PAPP-A) pot fi utile [6]. 
De aceea, diagnosticul bolii placentare este adesea deter-
minat numai după moartea fetală, pe baza examenului 
histologic placentar [6].

Clasificarea modificărilor placentare.Pinar H. și colab. 
(2014), Bukowski R. și colab. (2017), Freedman A. și 
colab. (2019), utilizând o rețea colaborativăde cerectare a 
mortinatalității (2006-2008), au încadrat toate modifică-
rile placentare patologice posibile în trei categorii: tulbu-
rări de dezvoltare ale placentei, tulburări inflamatorii și 
tulburări circulatorii (Figura 1) [7, 8, 9].

H. Pinar și colab. specifică că toate leziunile placentare 
asociate cu mortinatalitate pot fi divizate în cinci grupuri. 
Două grupuri sunt leziuni ce pot fi detectate în sala de 
naștere: prima este modificarea macroscopică a discului 
placentar, a cordonului ombilical și a membranelor, iar a 
doua este a complicațiilor placentării multiple (sarcinii). 
Alte trei grupuri pot fi apreciate cu ajutorul unor metode 
de cercetare microscopice și/sau alte metode speciale 
de cercetare (microbiologice, genetice, moleculare): 
anomalii ale dezvoltării arborelor de vile, leziuni infec-
țioase și tulburări de circulație materno-placento-fetală 
[10].

Cel mai adesea, în cazul decesului intrauterin al fătului 
în placenta se determină semne de inflamație, tromboză 
sau hematom retroplacentar ca urmare a DPPNI [11]. 
Din ultimele, inflamația și hematomul retroplacentar se 
atestă mai frecvent apar în placentele de la nașteri prema-
ture, în timp ce leziunile trombotice (infarct parenchi-
matos și tromboză) – în termene mai avansate de sarcină 
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[7]. Infarctul placentar extins, depunerea masivă de 
fibrină perivilă, vilita de etiologie incertă și intervilozita 
histiocitică sunt recunoscute ca fiind asociate cu restricția 
creșterii fetale și mortinatalitate [12].

Reviul sistematic efectuat de Ptacek I. și colab. pe bază 
de 41 de articole publicate, nu a putut să identifice o 
patologie placentară specifică mortinatalității, în special 
ca singura cauză de deces. În general, 89% din studii au 
indicat o incidență mai mare a anomaliilor placentare 
asociate mortinatalității în comparație cu nașterile cu feți 
vii. Cu toate acestea, rezultatele examinării placentelor de 
la sarcini complicate, inclusiv cu preeclampsie și diabet, 
precum și probele păstrate în arhivele de morfopatologie 
au complicat interpretarea comparațiilor dintre decesele 
intrauterine și sarcinile „necomplicate” [2]. Toate leziu-
nile depistate în placentele nașterelor cu deces intrauterin 

erau de asemenea prezente în placentele de la nașteri cu 
feții vii [2].

Examinarea histologică a placentei după decesul intrau-
terin al fătului oferă informații utile și poate duce la redu-
cerea numărului de nașteri cu decesul fetal clasificate ca 
neexplicate, cu condiția utilizării unui sistem adecvat de 
clasificare[12]. Kate Bartlett cu colab. (2017) a studiat 
706 de decese fetale la termen (≥37 săpt.), dintre care 
177 cazuri au fost clasificate ca ”neexplicabile”. După 
auditul cazurilor de deces, cerectătorii au depistat că 13% 
din cazurile neexplicabile au avut o patologie placentară 
severă, ce ar putea fi cauza directă a decesului intrauterin. 
Astfel, autorii au concluzionat că un sistem de clasificare, 
care include patologii placentare recunoscute de litera-
tura actuală ca fiind cauzatoare de deces intrauterin al 
fătului matur, ar descrie mai bine cazuri de mortinata-

Fig.1 Modificări placentare în caz atât de mortinataliate, cât și în naștere cu feți vii
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litate la termen. Aceasta ar facilita consilierea parinților 
și îngrijirea antenatală în sarcinile ulterioare. O abordare 
standard de raportare a patologiei placentare ar fi un 
beneficiu și pentru clinicienii [12]. Importanța studiului 
morfologic al placentei concomitent cu necropsia morti-
născutului au relatat și Lou S.K. din Canada. Prezența 
acestor două studii a permis identificarea cauzei dece-
sului pentru 86,9% dintre decesele antenatale aproape de 
termen și la termen [13].

Recent (2019), în Brazilia Laura M. Giraldi și colab. a 
analizat 210 de necropsii ale mortinăscuților și rezul-
tatele studiilor morfologice ale placentei cu anexele. 
Dintre acestea, 15,2% (n = 32) au prezentat anomalii ale 
cordonului ombilical, 22,4% (n = 47) anomalii placen-
tare. Corioamnionita a fost prezentă în 20,0% (n=47). 
Astfel, impactul patologiei placentei și anexei în structura 
cauzală a decesului intrauterin a constituit 57,6% [14].

În opinia lui Margaret Evans, majoritatea cazurilor de 
deces intrauterin și de deces neonatal precoce rezultă din 
patologia placentară care adeseori este asociată cu RCIU 
[15]. La rânul său Heazell A.E. și colab., analizând aceiași 
problematică arată că în timp ce greutatea mică la naștere 
a fost prezentă în aproximativ 40% din cazurile de morti-
natalitate, anomaliile placentare au constituit o proporție 
mai mare din cazuri (de exemplu, tulburări circulatorii 
materne ale placentei în 59%) [16]. Traducerea clinică 
care urmează din aceste rezultate este aceea că strategiile 
de screening pentru insuficiența placentară, mai degrabă 
decât pentru RCIU, pot avea potențialul de a reduce inci-
dența mortinatalității [17].

Bukowski și colab. a examinat 319 de cazuri de mortinata-
litate și 1119 nașteri vii la termen ≥ 24 săptămâni, eviden-
țiind 25 de modificări posilile ale placentei, enumerate în 
figura 1. Dintre acestea, 15 modificări au fost asociate 
semnificativ cu decesul intrauterin al fătului, inclusiv 
10 aveau legătură cu retenția de creștere intrauterină a 
fătului (artera ombilicală unică; inserție vilamentoasă; 
imaturitate viloasă terminală; hematom retroplacentar; 
infarct parenchimatos; tromb intraparenchimatic; viloze 
avasculare; edem placentar; greutate placentară; raport 
greutate la naștere / greutate placentară), în timp ce 
altele 5 din 15 asociate cu mortinatalitate prezentau nici 
o tangență cu RCIU a fătului (corioamnionită acută a 
membranelor placentare, corioamnionită acută a plăcii 
corionice, modificări vasculare degenerative în placa 
corionică, depunere de fibrină (difuză) perivilară, inter-
vilară, trombi vasculari fetali în placa corionică) [9].

Tulburări inflamatorii ale placentei și mortinatali-
tatea. Conform Clasificării leziunilor placentare din 
Amsterdam, modificările inflamatorii ale placentei sunt 
împărțite în modificări, cauzate de agenți infecțioși 
și modificări asociate cu inflamații aseptice, mediate 
de procesele imune. La rândul său, inflamația cauzată 
de factori infecțioși poate aveaun răspuns inflamator 
matern și fetal[18]. Cel mai adesea, dezvoltarea corioam-
nionitei este cauzată de o infecție bacteriană ascendentă 

din părțile inferioare ale tractului genito-urinar, care este 
în cea mai mare parte asimptomatică și provoacă așa-nu-
mitul răspuns inflamator al organismului matern. Cori-
oamnionita maternă este determinată de neutrofile care 
intră în corioamnion de la venulele membranei deciduale 
și în placa de corion din spațiul intervilar[11]. 

În răspunsul inflamator matern, există trei stadii care 
reflectă evoluția bolii:

1.	 Etapa 1 – subcorioamnionită acută/corioamnionită 
acută precoce (reacție inițială localizată în regiunea 
fibrinei subcorionice și a membranelor coroideci-
duale interne);

2.	 Etapa 2 – corioamnionită acută (afectarea țesutului 
conjunctiv între corion și amnion);

3.	 Etapa 3 – corioamnionită necrotică (necroza epite-
liului amniotic)[18, 19].

Răspunsul fetal include leziuni ale vaselor cordonului 
ombilical, vaselor vilozelor stem și vasculita plăcii coriale 
[18]. Este important de menționat că răspunsul infla-
mator al fătului nu indică întotdeauna infecția fetală, ci 
este un indicator al activării imune, care este asociat cu 
niveluri ridicate de citokine fetale, ce constituie un risc 
crescut de afectare a creierului și de boli pulmonare fetale 
[20].

Etapele răspunsului inflamator fetal sunt: 

1.	 Etapa 1 – vasculita vaselor coriale / flebita venei 
ombilicale;

2.	 Etapa 2 – vasculită ombilicală: neutrofilele sunt 
prezente în peretele uneia sau ambelor artere ombi-
licale și în vena ombilicală;

3.	 Etapa 3 – funisită necrotică sau perivasculită concen-
trică a vaselor ombilicale [18].

Prevalența corioamnionitei cu semne histologice confir-
mate scade în funcție de vârsta gestațională: se detec-
tează până la 70% în placenta nou-născuților până la 30 
de săptămâni de gestație și aproximativ 10% a nou-năs-
cuții la termen [18]. Cercetătorii din Israel și Canada, 
în decurs de 7 ani, au analizat în comun 228 cazuri de 
mortinatalitate. O etiologie infecțioasă a fost suspectată 
drept cauza decesului intrauterin în 35 de cazuri (15,3%). 
Vârsta gestațională medie a sarcinii finalizate cu un caz 
de mortinatalitate și asociate cu infecție a fost de 28 săpt 
[21].

Studiul prospectiv efectuat de Page J.M. și colab., ce a 
inclus 512 cazuri de mortinatalitate din diferite state ale 
SUA, a depistat cauza infecțioasă a decesului în 66 cazuri 
(12,9%). Dintre acestea, patologia placentară a inclus 
corioamnionita în 50 (76%), funisita în 27 (41%), vilita 
în 11 (17%) cazuri [22].Specii bacteriene dominante 
asociate cu mortinatalitatea sunt Escherichia coli, strep-
tococcus group B și Enterococcus species[22, 23].

 În cadrul studiului mortinatalității și patologiei place-
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natre Halit Pinar și colab. a comparat 96 de cazuri de 
mortinatalitate cu 878 de nașteri cu feți vii la termene de 
sarcină ≥37 săptămâni în privința patologiei placentare, 
evidențiind următoarele modificări inflamatorii în cali-
tate de factori de risc ai mortinatalității la termen :

•	 corioamnionită acută (membrane placentare) 
(OR=3,24, IÎ 95% 1,97-5,32), 

•	 corioamnionită acută (placă corială)(OR=2,79, IÎ 
95% 1,68-4,64); 

•	 modificări degenerative ale vaselor plăcii coriale 
(OR=9,16, IÎ 2,19-38,39)[7].

Tulburări circulatorii ale placentei și mortinatalitatea. 
Modificările circulatorii ale placentei pot fi divizate în 
deteriorarea integrității ei (DPPNI) și dereglarea de 
perfuzie placentară (trombul intraparenchimatos, depu-
nere de fibrină, trombi vasculari fetali în placa corionică).

Una dintre cele mai frecvente cauze de deces fetal este 
considerată decolarea precoce a placentei normal inserate 
[11]. Manifestarea morfologică a abruptului placentar 
este prezența unui hematom retroplacentar, cheagurilor 
de sânge între placentă și stratul muscular al uterului 
(Fig.2). 

Fig.2 Decolarea subtotală a placentei normal inserate: a – hematom retrocorial, suprafață maternă, b – hematom retrocorial  
cu compresiunea discului, în secțiuni [24]. 

Conform datelor literaturii de specialitate, frecvența 
abruptului placentar în caz de mortinatalitate a variat 
de la 6,9% la 14,4% din observațiile studiate [11, 23]. 
Într-adevăr, dezvoltarea DPPNI cu afectarea a mai mult 
de jumătate din suprafața sa duce în mod natural la 
moartea fetală prin hipoxie acută [11]. Decesul intrau-
terin al fătului la termen se produce atunci când supra-
fața placentară maternă este detașată în proporție de cel 
puțin 70%, iar într-o sarcină prematură de 30% [24]. 
Analiza datelor din 223,341fișe electronice ale nașterilor 
din sarcini monofetale a evidențiat că riscul relativ al 
decesului ante- sau intranatal al fătului în cazul DPPNI 
este egal cu RR = 6.3, 99% IÎ: 4.7 -7.9) [25].

Totodată, s-a observat că pentru sarcinile în termene 
avansate mai mult sunt caracteristice de regulă leziunile 
trombotice ale placentei, decât modificările inflama-
torii sau hematomul retroplacentar. În cadrul studiului 
mortinatalității și patologiei placentare cercetătorul Halit 
Pinar a comparat 96 de cazuri de mortinatalitate cu 878 
de nașteri cu feți vii la termen de sarcină ≥37 săptămâni 
în privința patologiei placentare. În calitate de factori 
de risc ai mortinatalității la termen au fost identificate 
următoarele tulburări circulatorii: tromb intraparenhi-
matos (infarct) (OR=2,41, IÎ 1,45-3,98), trombi vasculari 
fetali în placa corială (OR=7,69, IÎ 4,56-12,96), vili avas-
culari focali (OR=3,08, IÎ 1,64-5,78), vili avasculari multi-
focali (OR=3,13, IÎ 1,02-9,57), edem placentar (hidrops 
placentar) (OR=8,12, 95% IÎ 2,71-24,35) [62].

În literatura de specialitate, așa-numita ”insuficiență 
placentară” apare ca o altă cauză de deces fetal. Insufi-
ciența placentară se caracterizează printr-o remodelare 
inadecvată sau patologie a arterelor spirale, ceea ce duce 
la insuficiență vasculară utero-placentară. Manifestările 
acesteia din urmă includ infarctul acut și/sau calcifierea 
placentei (o suprafață mai mare de 20% din organ), 
precum și un hematom cu tromboză a spațiului inter-
vilos. Afectarea a peste 20% din arborele vilos, însoțită 
de dereglarea fluxului sanguin utero-placentar, indică, de 
asemenea, o insuficiență placentară[11].

Leziunea relativ rară a placentei, asociată cu RCIU și deces 
intrauterin al fătului, include depuneri masive de fibrină 
în spațiul intervilos. Este definită prin existența unor 
depozite masive de fibrină care se extind pe cel puțin 25% 
din volumul placentar, indiferent dacă sunt observate ca 
fiind centrale, transmurale sau bazale [26, 11]. Chiar dacă 
prezența sa este asociată cu un risc crescut de restricție de 
creștere și moarte fetală intrauterină, această leziune rară 
rămâne relativ nestudiată, iar cauza sa nu este cunoscută 
[26]. Depunerea masivă de fibrină perivilă poate fi defi-
nitiv diagnosticată doar prin examen patologic, retros-
pectiv. În figura 3 sunt prezentate secțiuni macroscopice 
a două placente care demonstrează depunerea masivă de 
culoare gri-albă a fibrinei, ce ocupă aproape tot paren-
chimul (a), comparativ cu secțiunile roșii și omogene ale 
unei placente normale (b).
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Fig.3 Secțiuni ale placentei cu depunerea masivă a fibrinei, comparativ cu placenta normală [26]

ale indicelui feto-placentar, aranjamentul central al capi-
larelor în stromă și trofoblast exprimat cu membrane 
sințitocapilare defecte în viloze. După părerea unor 
autori, atunci când imaturitatea distală a vilozelor duce 
la hipoxie fetală, riscul decesului intrauterin în această 
tulburare placentară crește de 70 de ori [19]. 

Pentru sarcina la termen ≥ 37 săpt., după Pinar H. și 
colab., factorii de risc ai mortinatalității sunt următoarele 
tulburări de dezvoltare ale placentei: artera ombilicală 
unică (OR=1,03, IÎ 95% 1,03-8,37), imaturitatea viloasă 
terminală (OR=6,35, IÎ 95% 2,90-13,94)[7].

Masa placentei și indicele feto-placentar. Multe între-
bări privind starea sistemului fetoplacental pot fi rezol-
vate ca urmare a unui studiu macroscopic calificat al 
placentei.În acest sens, unul dintre parametrii principali 
este masa placentei[24].

În perioada fetală târzie, există o ușoară creștere a masei 
placentei la termenul 29-32 săptămâni de la 260 g la 315 
g, în timp ce creșterea masei fetale este de 400-420 g, în 
etapa ulterioară (33-36 s.) creșterea masei placentei este 
mai redusă – cu 22% (de la 320 g până la 390 g), toto-
dată masa fătului crește cu 35% (de la 1700 g la 2300 
g). Ultima etapă de dezvoltare placentară (săptămânile 
37-40) se caracterizează printr-o creștere a masei acesteia 
cu doar 15% (de la 390 g la 415 g), iar a masei fetale – cu 
48% (de la 2300 g la 3400 g)[24].

În cadrul unui studiu retrospectiv din Manchester, 
Marea Britanie, s-a evaluat greutatea fătului la naștere, 
greutatea placentei și raportul între indicii obținuți (indi-
cele feto-placentar). Cercetătorii au presupus că greu-
tatea scăzută a placentei poate indica placenta ce este 
inadecvată sau insuficientă pentru dezvoltarea fătului. 
Raportul superior al indicelui greutății la naștere a 

Pentru sarcina la termen ≥ 37 săpt. factorii de risc ai 
mortinatalității sunt următoarele tulburări circulatorii ale 
placentei: tromb intraparenhimatos (infarct) (OR=2,41, 
IÎ 1,45-3,98), trombi vasculari fetali în placa corială 
(OR=7,69, IÎ 4,56-12,96), vili avasculari focali (OR=3,08, 
IÎ 1,64-5,78), vili avasculari multifocali (OR=3,13, IÎ 1,02-
9,57), edem placentar (hidrops placentar) (OR=8,12, 95% 
IÎ 2,71-24,35)[7].	

Tulburări de dezvoltare ale placentei și anexelor și 
mortinatalitatea. Una dintre anomaliile placentării este 
inserția vilamentoasă a cordonului ombilical, care apare 
în 0,5–1,5% din toate placentele într-o sarcină monofetală 
și până la 9% într-o sarcină multiplă[11]. În mod normal, 
cordonul ombilical se inserează direct în placentă, astfel 
încât vasele de sânge fetale să fie protejate. În inserarea 
velamentoasă a cordului, cordonul ombilical se inserează 
pe membranele fetale, astfel încât vasele de sânge fetal se 
deplasează în interiorul membranelor înainte de a intra 
în discul placentar. Vasele de sânge pierd protecția asigu-
rată de substanța Wharton și sunt susceptibile de vătă-
mare[9]. În 1% din cazuri, inserția vilamentoasă a cordo-
nului ombilical se soldează cu un caz de mortinataliatate. 
Ruptura vaselor de cordonul ombilical în caz de inserție 
vilamentoasă duce la mortalitate perinatală în 60–70% 
din cazuri [11].

Ponderea principală a complicațiilor din cordonul ombi-
lical este cauzată de tulburări ale fluxului de sânge în 
vasele sale, dezvoltându-se ca urmare a patologiei cordo-
nului ombilical în sine, în special datorită adevăratelor 
noduri, restricții, hiperdezvoltare, anomalii de atașa-
ment, care ar trebui să facă obiectul unei analize separate.

Imaturitatea viloasădistalăeste o altă tulburare de dezvol-
tare a placentei, ce se caracterizează prin valori reduse 
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fătului către indicele masei placentei indică creșterea 
mai multor grame de făt per gram de placentă compa-
rativ cu cazurile când acest raport este mai mic. Acest 
fenomen este observat în RCIU, și poate fi interpretat ca 
eficiența placentară sporită, fenomen ce precede insufi-
ciența placentară ulterioară. Incidența crescută a masei 
placentare reduse și a indicelui feto-placentar sporit sunt 
prezente în cazurile mortinatalității fără un diagnostic de 
anomalie placentară stabilit. Astfel, clasificări moderne 
pot în continuare să subaprecieze cauzele placentare a le 
mortinatalității [27].

Cercetătorii Иванова Л.А și Титкова Е.В, 2018, au 
studiat masa placentară și indicele placento-fetal în 307 
cazuri de decese perinatale în intervalul de la 22 săpt. de 
gestație la 7 zile de viață. Ei au calculat că masa placen-
telor feților la termen în lotul de bază a fost statistic mai 
mică decât în lotul de control (406,2 ± 22,6 g vs 452,4 
± 10,57, p< 0,05), pe când indicele placento-fetal a fost 
practic egal în ambele loturi de cercetare (0,133 ± 0,006 
vs. 0,134 ± 0,003 p> 0,05) [28].
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