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In majoritatea lor toate complicatiile obstetricale si mala-
diile materne pot sd se complice cu afectarea placentara,
instalarea insuficientei placentare si, ca rezultat, decesul
antenatal al fatului. Totodatd, cercetitorii incearcd sa
depisteze modificari placentare patognomice decesului
intrauterin al fatului.

Clasificarea Internationald a Maladiilor pentru cazuri de
deces perinatal (ICD-10 PM), a cérei elaborare metodici
a fost publicatd de OMS in 2016, include un comparti-
ment de patologii materne implicate in mortalitatea

perinatala. Dintre acestea se evidentiazd complicatii ale
placentei, ale cordonului ombilical si ale membranelor
placentare (M, cu potential de a provoca atat decese
ante-, cat i intranatale [1] Mai mult ca atat, sisteme de
clasificare contemporane a le mortinatalitatii, precum
TULIP and ReCoDe, indicé patologia placentara drept o
cauzd a decesului intrauterin, scizdnd astfel semnificativ
incidenta raportarii "cazului de deces inexplicabil” [2].
Sistemul ReCoDe (Gardosi si colab.) clasificd moartea
fetala in functie de conditia relevantd la momentul dece-
sului intrauterin al fatului [3, 4] (tab.1).

Tabelul 1

Clasificarea ReCoDe (relevant condition at death) a mortinatalitatii (partiala)

CORDON OMBILICAL B o Prolabare

Alte patologii

Circulara sau nod cu constrictie
Insertie vilamnetoasa

PLACENTA C Decolare
Praevia

Vasa praevia

Altéd ,insuficienta placentard” (infarcte)
Alta patologie placentard

LICHID AMNIOTIC D Corioamnionita
Oligoamnion
Polihidramnion

Alte patologii

Christopher Lennox, intr-un studiu comprehensiv pe
bazd de populatiedin Scotia, de asemenea a depistat
patologia placentara ca fiind cauza cea mai frecvents,
cu implicatii in 40% din decese intrauterine ale fatului
[5]. Nu exista teste ale functiei placentare din primul sau
al doilea trimestru in utilizarea clinica de rutind care s
poatd prezice mortinatalitatea in mod fiabil, desi indicii
Doppler din artera uterind si nivelurile de proteind plas-
maticd A asociatd cu sarcina (PAPP-A) pot fi utile [6].
De aceea, diagnosticul bolii placentare este adesea deter-
minat numai dupa moartea fetald, pe baza examenului
histologic placentar [6].

Clasificarea modificdrilor placentare.Pinar H. si colab.
(2014), Bukowski R. si colab. (2017), Freedman A. si
colab. (2019), utilizdnd o retea colaborativide cerectare a
mortinatalititii (2006-2008), au incadrat toate modifica-
rile placentare patologice posibile in trei categorii: tulbu-
rari de dezvoltare ale placentei, tulburari inflamatorii si
tulburari circulatorii (Figura 1) 7, 8, 9].
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H. Pinar si colab. specifica ci toate leziunile placentare
asociate cu mortinatalitate pot fi divizate in cinci grupuri.
Doua grupuri sunt leziuni ce pot fi detectate in sala de
nastere: prima este modificarea macroscopica a discului
placentar, a cordonului ombilical si a membranelor, iar a
doua este a complicatiilor placentarii multiple (sarcinii).
Alte trei grupuri pot fi apreciate cu ajutorul unor metode
de cercetare microscopice si/sau alte metode speciale
de cercetare (microbiologice, genetice, moleculare):
anomalii ale dezvoltarii arborelor de vile, leziuni infec-
tioase si tulburdri de circulatie materno-placento-fetald
[10].

Cel mai adesea, in cazul decesului intrauterin al fatului
in placenta se determind semne de inflamatie, tromboza
sau hematom retroplacentar ca urmare a DPPNI [11].
Din ultimele, inflamatia si hematomul retroplacentar se
atesta mai frecvent apar in placentele de la nasteri prema-
ture, in timp ce leziunile trombotice (infarct parenchi-
matos si trombozd) - in termene mai avansate de sarcind
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O abordare standard de raportare a patologiei placentare

Tulburari de
dezvoltare

Tulburari
inflamatorii

Tulburari
circulatorii

Cordon ombilical:

Raspuns inflamator

Tulburari circulatorii

e Insertie circumvalata

Capilare viloase

fetale: corionica

e Artera  ombilicald matern: materne:
umiea - . e  Corioamnionita acuta
° Inserge vilamentoasa (membrane placentare) Hematom retroplacentar
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| e  Depunere de fibrina
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placenatre: Raspuns inflamator intervilari
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circumarginata e Funisitd acuta |
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cordonului ombilical
(unasau mai multe artere)
Flebita acuta ombilicala
Vasculitd acuta in placa

Modificari vasculare

Tulburari circulatorii
fetale:

Trombi vasculari fetali in
placa corionica
Viloze avasculare

e Imaturitatea viloasa degenerative in placa (] Edem (hidrops
distald corionicd placentare)
¢ Hipoplazie viloasa |
distala I
Greutatea placentei
Vilita:
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Vilita cronica difuza

Raport masa la nastere
/ greutate placentara

Fig.1 Modificari placentare in caz atat de mortinataliate, cat si in nastere cu feti vii

[7]. Infarctul placentar extins, depunerea masiva de
fibrind perivila, vilita de etiologie incertd si intervilozita
histiocitica sunt recunoscute ca fiind asociate cu restrictia
cresterii fetale si mortinatalitate [12].

Reviul sistematic efectuat de Ptacek I. si colab. pe baza
de 41 de articole publicate, nu a putut si identifice o
patologie placentard specificd mortinatalitatii, in special
ca singura cauzd de deces. In general, 89% din studii au
indicat o incidenta mai mare a anomaliilor placentare
asociate mortinatalitatii in comparatie cu nasterile cu feti
vii. Cu toate acestea, rezultatele examinarii placentelor de
la sarcini complicate, inclusiv cu preeclampsie si diabet,
precum si probele pastrate in arhivele de morfopatologie
au complicat interpretarea comparatiilor dintre decesele
intrauterine si sarcinile ,,necomplicate” [2]. Toate leziu-
nile depistate in placentele nasterelor cu deces intrauterin
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erau de asemenea prezente in placentele de la nasteri cu
fetii vii [2].

Examinarea histologicd a placentei dupéd decesul intrau-
terin al fatului ofera informatii utile si poate duce la redu-
cerea numarului de nasteri cu decesul fetal clasificate ca
neexplicate, cu conditia utilizdrii unui sistem adecvat de
clasificare[12]. Kate Bartlett cu colab. (2017) a studiat
706 de decese fetale la termen (237 sdpt.), dintre care
177 cazuri au fost clasificate ca “neexplicabile”. Dupd
auditul cazurilor de deces, cerectatorii au depistat ca 13%
din cazurile neexplicabile au avut o patologie placentara
severd, ce ar putea fi cauza directd a decesului intrauterin.
Astfel, autorii au concluzionat ca un sistem de clasificare,
care include patologii placentare recunoscute de litera-
tura actuald ca fiind cauzatoare de deces intrauterin al
fatului matur, ar descrie mai bine cazuri de mortinata-
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litate la termen. Aceasta ar facilita consilierea parintilor
si ingrijirea antenatala in sarcinile ulterioare. O abordare
standard de raportare a patologiei placentare ar fi un
beneficiu si pentru clinicienii [12]. Importanta studiului
morfologic al placentei concomitent cu necropsia morti-
ndscutului au relatat si Lou S.K. din Canada. Prezenta
acestor doud studii a permis identificarea cauzei dece-
sului pentru 86,9% dintre decesele antenatale aproape de
termen si la termen [13].

Recent (2019), in Brazilia Laura M. Giraldi si colab. a
analizat 210 de necropsii ale mortinascutilor si 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 prezentd in 20,0% (n=47).
Astfel, impactul patologiei placentei si anexei in structura
cauzald a decesului intrauterin a constituit 57,6% [14].

In opinia lui Margaret Evans, majoritatea cazurilor de
deces intrauterin si de deces neonatal precoce rezulté din
patologia placentard care adeseori este asociata cu RCIU
[15]. La ranul siu Heazell A.E. si colab., analizand aceiasi
problematicd aratd cd in timp ce greutatea micd la nastere
a fost prezentd in aproximativ 40% din cazurile de morti-
natalitate, anomaliile placentare au constituit o proportie
mai mare din cazuri (de exemplu, tulburiri circulatorii
materne ale placentei in 59%) [16]. Traducerea clinica
care urmeaza din aceste rezultate este aceea cd strategiile
de screening pentru insuficienta placentard, mai degraba
decat pentru RCIU, pot avea potentialul de a reduce inci-
denta mortinatalitdtii [17].

Bukowski si colab. a examinat 319 de cazuri de mortinata-
litate si 1119 nasteri vii la termen > 24 saptdméni, eviden-
tiind 25 de modificari posilile ale placentei, enumerate in
figura 1. Dintre acestea, 15 modificari au fost asociate
semnificativ cu decesul intrauterin al fatului, inclusiv
10 aveau legaturd cu retentia de crestere intrauterind a
fatului (artera ombilicald unicd; insertie vilamentoasd;
imaturitate viloasd terminald; hematom retroplacentar;
infarct parenchimatos; tromb intraparenchimatic; viloze
avasculare; edem placentar; greutate placentard; raport
greutate la nastere / greutate placentard), in timp ce
altele 5 din 15 asociate cu mortinatalitate prezentau nici
o tangenta cu RCIU a fatului (corioamnionitd acutd a
membranelor placentare, corioamnionitd acutd a plécii
corionice, modificdri vasculare degenerative in placa
corionicd, depunere de fibrina (difuza) perivilard, inter-
vilara, trombi vasculari fetali in placa corionicd) [9].

Tulburdri inflamatorii ale placentei si mortinatali-
tatea. Conform Clasificdrii leziunilor placentare din
Amsterdam, modificérile inflamatorii ale placentei sunt
impdrtite in modificari, cauzate de agenti infectiosi
si modificari asociate cu inflamatii aseptice, mediate
de procesele imune. La randul siu, inflamatia cauzatd
de factori infectiosi poate aveaun raspuns inflamator
matern si fetal[18]. Cel mai adesea, dezvoltarea corioam-
nionitei este cauzatd de o infectie bacteriand ascendenti
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din pértile inferioare ale tractului genito-urinar, care este
in cea mai mare parte asimptomatica si provoacd asa-nu-
mitul rdspuns inflamator al organismului matern. Cori-
oamnionita maternd este determinatd de neutrofile care
intréd in corioamnion de la venulele membranei deciduale
siin placa de corion din spatiul intervilar[11].

In rdspunsul inflamator matern, existd trei stadii care
reflecta evolutia bolii:

1. Etapa 1 — subcorioamnionitd acutd/corioamnionita
acutd precoce (reactie initiald localizatd in regiunea
fibrinei subcorionice si a membranelor coroideci-

duale interne);

Etapa 2 — corioamnionitd acutd (afectarea tesutului
conjunctiv intre corion si amnion);

Etapa 3 - corioamnionitd necrotica (necroza epite-
liului amniotic)[18, 19].

Raspunsul fetal include leziuni ale vaselor cordonului
ombilical, vaselor vilozelor stem si vasculita placii coriale
[18]. Este important de mentionat ci riaspunsul infla-
mator al fatului nu indicd intotdeauna infectia fetald, ci
este un indicator al activarii imune, care este asociat cu
niveluri ridicate de citokine fetale, ce constituie un risc
crescut de afectare a creierului si de boli pulmonare fetale
[20].

Etapele raspunsului inflamator fetal sunt:

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

2. Etapa 2 - vasculita ombilicala: neutrofilele sunt
prezente in peretele uneia sau ambelor artere ombi-
licale si in vena ombilicald;

3. Etapa 3 - funisitd necroticd sau perivasculitd concen-

trica a vaselor ombilicale [18].

Prevalenta corioamnionitei cu semne histologice confir-
mate scade in functie de varsta gestationala: se detec-
teaza pana la 70% in placenta nou-néscutilor pand la 30
de saptamani de gestatie si aproximativ 10% a nou-nds-
cutii la termen [18]. Cercetitorii din Israel si Canada,
in decurs de 7 ani, au analizat in comun 228 cazuri de
mortinatalitate. O etiologie infectioasa a fost suspectatad
drept cauza decesului intrauterin in 35 de cazuri (15,3%).
Varsta gestationala medie a sarcinii finalizate cu un caz
de mortinatalitate si asociate cu infectie a fost de 28 sapt
[21].

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

In cadrul studiului mortinatalititii si patologiei place-
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natre Halit Pinar si colab. a comparat 96 de cazuri de
mortinatalitate cu 878 de nasteri cu feti vii la termene de
sarcind >37 sdptamani in privinta patologiei placentare,
evidentiind urmétoarele modificiri inflamatorii in cali-
tate de factori de risc ai mortinatalitétii la termen :

corioamnionitd acutd (membrane
(OR=3,24, 11 95% 1,97-5,32),

placentare)

corioamnionitd acuti (placd coriald)(OR=2,79, II
95% 1,68-4,64);

modificari degenerative ale vaselor placii coriale
(OR=9,16, 11 2,19-38,39)[7].
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Tulburdri circulatorii ale placentei si mortinatalitatea.
Modificarile circulatorii ale placentei pot fi divizate in
deteriorarea integrititii ei (DPPNI) si dereglarea de
perfuzie placentara (trombul intraparenchimatos, depu-
nere de fibrind, trombi vasculari fetali in placa corionica).

Una dintre cele mai frecvente cauze de deces fetal este
consideratd decolarea precoce a placentei normal inserate
[11]. Manifestarea morfologica a abruptului placentar
este prezenta unui hematom retroplacentar, cheagurilor
de sange intre placentd si stratul muscular al uterului
(Fig.2).

Fig.2 Decolarea subtotala a placentei normal inserate: a - hematom retrocorial, suprafata materna, b - hematom retrocorial
cu compresiunea discului, in sectiuni [24].

Conform datelor literaturii de specialitate, frecventa
abruptului placentar in caz de mortinatalitate a variat
de la 6,9% la 14,4% din observatiile studiate [11, 23].
Intr-adevir, dezvoltarea DPPNI cu afectarea a mai mult
de jumaitate din suprafata sa duce in mod natural la
moartea fetald prin hipoxie acutd [11]. Decesul intrau-
terin al fatului la termen se produce atunci ciand supra-
fata placentard materna este detasatd in proportie de cel
putin 70%, iar intr-o sarcind prematura de 30% [24].
Analiza datelor din 223,341fise electronice ale nasterilor
din sarcini monofetale a evidentiat ca riscul relativ al
decesului ante- sau intranatal al fitului in cazul DPPNI
este egal cu RR = 6.3, 99% 11: 4.7 -7.9) [25].

Totodatd, s-a observat ca pentru sarcinile in termene
avansate mai mult sunt caracteristice de regula leziunile
trombotice ale placentei, decit modificérile inflama-
torii sau hematomul retroplacentar. In cadrul studiului
mortinatalitatii si patologiei placentare cercetatorul Halit
Pinar a comparat 96 de cazuri de mortinatalitate cu 878
de nasteri cu feti vii la termen de sarcind >37 saptaméni
in privinta patologiei placentare. In calitate de factori
de risc ai mortinatalitatii la termen au fost identificate
urmatoarele tulburari circulatorii: tromb intraparenhi-
matos (infarct) (OR=2,41, IT 1,45-3,98), trombi vasculari
fetali in placa coriala (OR=7,69, II 4,56-12,96), vili avas-
culari focali (OR=3,08, I1 1,64-5,78), vili avasculari multi-
focali (OR=3,13, II 1,02-9,57), edem placentar (hidrops
placentar) (OR=8,12, 95% II 2,71-24,35) [62].
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In literatura de specialitate, asa-numita “insuficientd
placentard” apare ca o altd cauzd de deces fetal. Insufi-
cienta placentard se caracterizeazd printr-o remodelare
inadecvata sau patologie a arterelor spirale, ceea ce duce
la insuficienta vasculard utero-placentard. Manifestarile
acesteia din urmd includ infarctul acut si/sau calcifierea
placentei (o suprafatda mai mare de 20% din organ),
precum si un hematom cu trombozi a spatiului inter-
vilos. Afectarea a peste 20% din arborele vilos, insotita
de dereglarea fluxului sanguin utero-placentar, indicd, de
asemenea, o insuficientd placentard[11].

Leziunea relativ rard a placentei, asociata cu RCIU si deces
intrauterin al fatului, include depuneri masive de fibrind
in spatiul intervilos. Este definita prin existenta unor
depozite masive de fibrind care se extind pe cel putin 25%
din volumul placentar, indiferent dacd sunt observate ca
fiind centrale, transmurale sau bazale [26, 11]. Chiar daca
prezenta sa este asociata cu un risc crescut de restrictie de
crestere si moarte fetald intrauterina, aceasta leziune rara
ramane relativ nestudiatd, iar cauza sa nu este cunoscuta
[26]. Depunerea masiva de fibrind perivild poate fi defi-
nitiv diagnosticata doar prin examen patologic, retros-
pectiv. In figura 3 sunt prezentate sectiuni macroscopice
a doua placente care demonstreaza depunerea masiva de
culoare gri-alba a fibrinei, ce ocupé aproape tot paren-
chimul (a), comparativ cu sectiunile rosii si omogene ale
unei placente normale (b).
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Fig.3 Sectiuni ale placentei cu depunerea masiva a fibrinei, comparativ cu placenta normala [26]

Pentru sarcina la termen > 37 sapt. factorii de risc ai
mortinatalitdtii sunt urmatoarele tulburdri circulatorii ale
placentei: tromb intraparenhimatos (infarct) (OR=2,41,
IT 1,45-3,98), trombi vasculari fetali in placa coriald
(OR=7,69, I1 4,56-12,96), vili avasculari focali (OR=3,08,
11 1,64-5,78), vili avasculari multifocali (OR=3,13, 11 1,02-
9,57), edem placentar (hidrops placentar) (OR=8,12,95%
11 2,71-24,35)[7].

Tulburdri de dezvoltare ale placentei si anexelor si
mortinatalitatea. Una dintre anomaliile placentdrii este
insertia vilamentoasa a cordonului ombilical, care apare
in 0,5-1,5% din toate placentele intr-o sarcina monofetala
si pand la 9% intr-o sarcind multipla[11]. In mod normal,
cordonul ombilical se insereaza direct in placentd, astfel
incat vasele de sange fetale sa fie protejate. In inserarea
velamentoasa a cordului, cordonul ombilical se insereaza
pe membranele fetale, astfel incat vasele de sange fetal se
deplaseazi in interiorul membranelor inainte de a intra
in discul placentar. Vasele de singe pierd protectia asigu-
ratd de substanta Wharton si sunt susceptibile de vata-
mare[9]. In 1% din cazuri, insertia vilamentoasi a cordo-
nului ombilical se soldeazd cu un caz de mortinataliatate.
Ruptura vaselor de cordonul ombilical in caz de insertie
vilamentoasd duce la mortalitate perinatald in 60-70%
din cazuri [11].

Ponderea principala a complicatiilor din cordonul ombi-
lical este cauzatd de tulburdri ale fluxului de sange in
vasele sale, dezvoltandu-se ca urmare a patologiei cordo-
nului ombilical in sine, in special datorita adevaratelor
noduri, restrictii, hiperdezvoltare, anomalii de atasa-
ment, care ar trebui sa faca obiectul unei analize separate.

Imaturitatea viloasadistalaeste o altd tulburare de dezvol-
tare a placentei, ce se caracterizeaza prin valori reduse
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ale indicelui feto-placentar, aranjamentul central al capi-
larelor in stromd si trofoblast exprimat cu membrane
sintitocapilare defecte in viloze. Dupa parerea unor
autori, atunci cdnd imaturitatea distald a vilozelor duce
la hipoxie fetald, riscul decesului intrauterin in aceastd
tulburare placentara creste de 70 de ori [19].

Pentru sarcina la termen > 37 sdpt., dupa Pinar H. si
colab., factorii de risc ai mortinatalititii sunt urméatoarele
tulburari de dezvoltare ale placentei: artera ombilicald
unici (OR=1,03, IT 95% 1,03-8,37), imaturitatea viloasi
terminald (OR=6,35, IT 95% 2,90-13,94)[7].

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

In perioada fetald tarzie, existi o usoard crestere a masei
placentei la termenul 29-32 saptiméni de la 260 g la 315
g, in timp ce cresterea masei fetale este de 400-420 g, in
etapa ulterioard (33-36 s.) cresterea masei placentei este
mai redusd - cu 22% (de la 320 g pand la 390 g), toto-
datd masa fatului creste cu 35% (de la 1700 g la 2300
g). Ultima etapd de dezvoltare placentard (siptimaénile
37-40) se caracterizeazd printr-o crestere 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].

In cadrul unui studiu retrospectiv din Manchester,
Marea Britanie, s-a evaluat greutatea fatului la nastere,
greutatea placentei si raportul intre indicii obtinuti (indi-
cele feto-placentar). Cercetétorii au presupus cd greu-
tatea scdzutd a placentei poate indica placenta ce este
inadecvata sau insuficientd pentru dezvoltarea fitului.
Raportul superior al indicelui greutdtii la nastere a
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fatului catre indicele masei placentei indicd cresterea
mai multor grame de fat per gram de placenta compa-
rativ cu cazurile cAnd acest raport este mai mic. Acest
fenomen este observat in RCIU, si poate fi interpretat ca
eficienta placentara sporitd, fenomen ce precede insufi-
cienta placentard ulterioara. Incidenta crescutd a masei
placentare reduse si a indicelui feto-placentar sporit sunt
prezente in cazurile mortinatalitatii fira un diagnostic de
anomalie placentara stabilit. Astfel, clasificari moderne
pot in continuare si subaprecieze cauzele placentare a le
mortinatalitatii [27].

Cercetatorii VMBanosa JI.LA si Turkoa E.B, 2018, au
studiat masa placentard si indicele placento-fetal in 307
cazuri de decese perinatale in intervalul de la 22 sédpt. de
gestatie la 7 zile de viatd. Ei au calculat ca masa placen-
telor fetilor la termen in lotul de baza a fost statistic mai
mica decat in lotul de control (406,2 + 22,6 g vs 452,4
+ 10,57, p< 0,05), pe cind indicele placento-fetal a fost
practic egal in ambele loturi de cercetare (0,133 * 0,006
vs. 0,134 + 0,003 p> 0,05) [28].

Bibliografie

1. BO3. Ilpumenenne BO3 MexxpyHapopgHOI K1accu-
¢uxanym 6omesneit (MKB-10) k caydasm cmepTu B
nepuHaranpHoM mepuope (MKB-IIC). JKenesa, 77
c.,” https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665
/251914/9789244549759-rus.pdf;jsessionid=1FBAC5
A114BCABE39320728D3D9B8AEF?sequence=1(viz
itat 05.12.2019).

Ptacek I. et al. Systematic review of placental patho-
logy reported in association with stillbirth. In:
Placenta, 2014, nr. 35, p.552-562.

Aminu M., Bar-Zeev S., Broek N. Cause of and factors
associated with stillbirth: a systematic review of clas-
sification systems. In: Acta Obstetricia et Gynecolo-
gica Scandinavica, 2017, nr. 96, p. 519-528.

Kulkarni N. et al. Decoding stillbirths using the Rele-
vant Condition at Death classification: Study from the
developing world. In: Journal of the Turkish-German
Gynecological Association, 2019, nr. 20, p. 106-16.

Lennox Ch.. Stillbirthsin Scotland: four decades of
improvement. In: Abstractbook of The 2014 Inter-
national Conference on Stillbirth, SIDS and Baby
Survival. Amsterdam, 18-21 September2014., p. 88”.

Man J. et al. Stillbirth and intrauterine fetal death:
role of routine histopathological placental findings
to determine cause of death. In: Ultrasound Obstet
Gynecol, 2016, nr. 48, p. 579-584.”.

Pinar H. Placental Findings in Singleton Stillbirths.
In: Obstetrics & Gynecology, 2014, vol. 123, nr. 2,
p.325-336.

»Freedman A. et al. The association of stillbirth with
placental abnormalities in growth-restricted and

50

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

INSTITUTUL MAMEI SI COPILULUI
SOCIETATEA DE PEDIATRIE DIN REPUBLICA MOLDOVA

normally grown fetuses. In: Paediatr Perinat Epide-
miol, 2019, nr. 33, p. 274-283.

Bukowski R. et al. Altered fetal growth, placental
abnormalities, and stillbirth. In: PLoS ONE
12(8):e0182874, 2017. https://doi.org/10.1371/
journal.pone.0182874. (vizitat 13.11.2019).

Pinar H., Carpenter M. Placenta and umbilical cord
abnormalities seen with stillbirth. In: Clin. Obstet.
Gynecol., 2010, V. 53, p.656-672.

Tymanosa Y.H., Illerones A.JM. Ilopaxenus
IUTALleHTDbl B TeHe3e MEePTBOPOXK/eHNsA (0630p muTe-
patypsl). B: MexXiyHapOIHBIN XKypHaI IPUKIaJHbIX
U yHZaMEHTaIbHBIX JCCIefoBanuis, 2017, Ne3,
c.77-81.

Bartlett K. Rethinking placental pathology in the
PSANZ classification of unexplained stillbirth at
term. In: Aust N Z ] Obstet Gynaecol, 2017, nr. 57, p.
248-252.

Lou SK et al. Diagnostic Utility of Pathological Inves-
tigations in Late Gestation Stillbirth: A Cohort Study.
In: Pediatric and Developmental Pathology, 2019.,”
https://journals.sagepub.com/doi/abs/10.1177/109
3526619860353%rfr_dat=cr_pub%3Dpubmed&url
ver=739.88-2003&rfr_id=ori%3Arid%3Acrossref.
org&journalCode=pdpa (vizitat 01.12.2019).

Giraldi L. M. et al. Fetal death: obstetric, placental
and fetal necroscopic factors. In: Brazilian Journal of
Pathology and Laboratory Medicine, 2019, nr. 55(1),
p. 98-113.

Evans M. Stillbirth. does pathology make a diffe-
rence?In: Abstractbook of The 2014 Internati-
onal Conference on Stillbirth, SIDS and Baby
Survival. Amsterdam, 18-21 September 2014., p.
129,”  http://www.babysurvival2014.nl/wp-content/
uploads/2014/09/Abstractboek-congres-babysur-
vival.pdf (vizitat 01.11.19).

Heazell AEP et al. Identification of placental insu-
fliciency in a cohort of stillbirths: evaluation of the
performance of customised and intergrowth-21st
birthweight standards. In: Journal of Paediatrics and
Child Health, 2018, nr. 54, Suppl. 1, p.24.

Figueras F. Unravelling the link among growth
restriction, placental disorders, and stillbirth. In:
Paediatr Perinat Epidemiol, 2019, nr. 33, p. 284-285.

Hussaesa H.B. 'mcTonorndeckne Kpurepuy BOCIaim-
Te/IbHBIX M3MEHEHMII IUIO{HBIX 000/I04eK ITal[eHThI
u  OymoBuHBL  B:  MeXayHaponHbIil  KypHas
HIPUKIATHBIX ¥ (YHJAMEHTAIbHBIX MCCICOBAHMII,
2018, Ne 3, c. 180-188.

Bepomnorsernsan H.IL. u fp. Mopdonornyeckas xmac-
cnuKanys IMOBPEeXIEHNI IUIaleHT . B: 3mopoBbe
>KeHIIMHBI, 2016, Ne8 (114), c. 63-71.



20.

21.

22.

23.

24,

25.

BULETIN DE PERINATOLOGIE
4(85) « 2019

Francis F. et al.Fetal inflammatory response syndrome
(FIRS) and outcome of preterm neonates — a pros-
pective analytical study. In: J, Matern Fetal neonatal
Med., 2017, Vol. 24, p.1-9.

Fouks Y et al. The Contribution of an Infectious
Workup in Understanding Stillbirth. In: American
Journal of Perinatology, 2019. https://europepmec.
org/article/med/31600792 (vizitat 04.12.2019).

Page JM et al. Stillbirth Associated With Infection in
a Diverse U.S. Cohort. In: Obstetrics &Gynecology,
2019, nr.134(6), p. 1187-1196.”.

MadhiS.A. etal. An Observational Pilot Study Evalua-
ting the Utility of Minimally Invasive Tissue Sampling
to Determine the Cause of Stillbirths in South African
Women. In: Clinical Infectious Diseases, 2019, nr.69,
suppl.4, p.342-350.

bapunosa I1. B. Ilarorenes u TaHaToreHes IIOJOBbIX
IIOTepb IIpM aHTEHATaJIbHOM rumokcuu. [ucc. Ha
COMCK. Y4. CT. JOKTOpa Mel. HayK. MockBsa, 2015. 217 c.

Downes K. L, Shenassa E.D., Grantz K.L. Neonatal
Outcomes Associated With Placental Abruption. In:
American Journal of Epidemiology, 2017, vol. 186,
nr. 12, p. 1319-1328.

51

INSTITUTUL MAMEI $I COPILULUI
SOCIETATEA DE PEDIATRIE DIN REPUBLICA MOLDOVA

26.

27.

28.

29.

Devisme L. et al. Perinatal outcome of placental
massive perivillous fibrin deposition: a case-control
study. In: Prenatal Diagnosis, 2017, nr. 37, p. 323-328.

Worton S., Heazell A. Increased birthweight: placental
weight ratios and reduced placental weight centiles in
stillbirths of ‘unknown’ and ‘non-placental’ causes
suggests an under-estimation of the placental contri-
bution to stillbirth.,” In: Abstractbook of The 2014
International Conference on Stillbirth, SIDS and
Baby Survival. Amsterdam, 18-21 September2014., p.
68-69. http://www.babysurvival2014.nl/wp-content/
uploads/2014/09/Abstractboek-congres-babysur-
vival.pdf (vizitat 05.12.19).

ViBanoBaJL.A., TutkoBa E.B. OcobenHOCTH CTpOeHNs
IUIAIleHTAPHOTO KOMIUIEKCA M OCHOBHbIE IPUYMHBI
nepyHaTa/lbHbIX IOTepb. B: ITepmarpus , 2018, Tom 9,
Ne 1, c. 5-10.

Derricot H. et al. Characterising villitis of unknown
etiology in stillbirth. Abstractbook of The 2014 Inter-
national Conference on Stillbirth, SIDS and Baby
Survival. Amsterdam, 18-21 September2014., p.
69,”  http://www.babysurvival2014.nl/wp-content/
uploads/2014/09/Abstractboek-congres-babysur-
vival.pdf (vizitat 01.05.19).



