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Dotată cu proprietăti funcţionale proprii, selective şi complexe, placenta 
a~igură ccmtantele biochimice ale mediului ambiant in care se dezvoltă fă
tul. Datele m1i noi arată că această activitatea este strins legată de integri
tatea ~istemului circulator utero-placentar şi de ultrastructura epiteliului vi
lozitar. Suferinta u:JUia dintre aceste două sectoare poate deregla evoluţia 
sarc'nii şi dezvoltarea armonioasă a produ~ului de concepţie. 

Este, de acum, deplin stabilit că intregul potential fun:ţional al barierei 
placentare se desfăşrară la nivelul epiteliu1ui vilozitar, care asigură trans
ferul metabolic in ambele sensuri ale circuitului mamă-făt. 

Cercetările din ultimul deceniu au stabilit că ultrastntctur:1 acestui epiteliu 
(trofoblastul) este strins legată de integritatea sistemului circulator matern şi de 
virsta S'lrrinil şi că ea prez.intă variaţii morfo-funcţionale dinamice, comp~nsa

torii şi adaptative necesităţilor feto-materne in diversele etape evolutive ale dez
voltării stirii pucrperale. Aceste variaţii adaptative sint - in bună parte - limi
tate de dezvoltarea fătului, care cîştigă treptat o "personalitate" deosebită de aceea 
a organismului matern, personalitate bine conturată după luna a VII-a, cind orga
nele sale, acum maturizate pot să preia o bună parte din funC"ţiile metabolice 
placentare, procese ce se desfăşoară in cadrul simbiozei mamă-făt. 

Esenta ace<;tor mecanisme fiziologice complexe a putut fi înţeleasă şi 
s-au făcut progrese in interpretarea lor, abia in ultimul deceniu, 'l dată cu 
introducerea metodelor contemporane de cercetare, care au cîştigat adincime 
şi finete. 

Primele cercetări electron-microscopice ale placentei mamiferelor şi a omu
lui au fost executate de BOlid (1954). apoi continuate ulterior de Lts!er. Wislocky, 
J:;empsev, Bennet, Knopp, Hughes, Fox, Wigglesworth ş. a. Numărul încă mic de 
observaţii, cit şi imposibilitatea transpunerii integrale la om, a experimentului pe 
c.nimale, a făcut ca unele date să fie încă insuficiente şi contradictorii in ceea ce 
priveşte elucidarea unor procese intime ale funcţiei placentare umane. Faţă de 
vechile cunoştinţe asupra structurii vilozitare - care se rezumă la un epiteliu 
(trofoblastul) şi un ax conjunctiv-vascular - cercetările mai recente (efectuate 
la microscopul electronic) au stabilit că aria placentară este divizată in zone dis
tincte, dispuse .,mozaioat", specializate funcţional, capabile să asigure selectiv 
transferurile metabolice necesare dezvoltării normale a fătului. 

Epiteliu! vilozitar atinge apogeul dezvoltării sale funcţionale in luna a 
IV-a de sarcină. In afara cunoscutelor detalii - vizibile la microscopul optic 
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- microscopul electronic aduce elemente noi. ultrastructurale, mai complexe, 
evidentiind la suprafaţa sinciţiului o serie de microvilozităţi, constituite din 
emanaţii ale plasmodio-trofoblastului, care - după Geller şi Sasse - ating 
densitatea de un miliard pe 1 cmp. Aceste microvilozităţi au formă şi dimen
siuni variabile, uşor tumefiate la virf, di~puse in reţea ce umple spaţiile 
interviloase, alternind cu unele zone in care lipsesc aproape cu desăvîrşire. 
!\lături de depresiunile sinciţiale, ele măresc enorm suprafaţa funcţională 
a placentei, indeplinind - se pare - functia de microcatalizatori, activi in 
~rocesele de transformare microchimică ale diverselor substanţe transportate la 
acest nivel de torentul circulator matern. Aici debutează faza metabolică a 
digestiei şi respiraţiei placentare, la care participă intregul complex enzi
matic, hormonal, antitoxic, fagocitar şi imunologic-umoral al barierei pla
centare. 

In afara acestor microvilozităţi, ultrastructura trofoblastului ma1 prezintă o 
serie de elemente care atestă intensa şi diversificata sa activitate. menţionată de 
A. I. KTasilnikova: Nucleul oval, cu numeroase invaginaţii la suprafaţă, multe mi
tocondrii in endoplasmă, vacuole mari cu conţinut fibrilar, un sistem ramificat de 
canale endoplasmatice - granulare şi ngranulare - aparat Golgi. g1·anule oo;mo
me, ribozomi, granule mari de glicogen, lipide, lismosomi mici şi particule de 
nucleoproteide. 

C2rcetările dinamice - paralel cu etapele evolutive - subliniază că, in
cepind cu luna a VI-a de sarcină, sincitiul se subţiază progresiv. b\stratifi
c:area trofoblastului dispare, microvilozităţile devin mai mici, iar vacuoliza
rea se intensifică formind "saculumergastoplasticum", prezent inconstat in 
unele regiuni juxta nucleare. Apar, d'! asemenea, depo:r.ite progresive de fi
bl·ină ce se depun pe suprafaţa vilozităţilor (faţa fetală a placentei), care -
după cum mai aminteam - sc.ld functia p~rmeabilităţii placentare. Citotro
foblastul - constituit din elemente Langhans - prezintă. la rindul său 
\·ariaţii ultrastructurale ce merg paralel cu virsta sarcinei. In primele 4 
luni el apJre unistratificat, comoact. format din celule mari, rotunde-ova
lare, dispuse pe membrana bazală sub olaca sinciţială. Conţine nuclei mari, 
vezicu1 oşi cu nucleoli bine evid~nţiaţi. In citoplasmă apare un număr redus 
de mitoc0ndrii ma"Î, alungite, de aspect filamontos., Canalele endoplasmatice 
sint subtiri, iar glicogenul apare aglomerat. In prima jumătate a sarcinii, 
citotrofeb'astul indP.plim:şte funrtii multiple (hemalopoetică, apoi de sinteză 
şi transport metabolic, elaborează hormonii cmionici al căror titru creşte in 
raport cu gradul de proliferare a celulelor Langhans). 

Conform vechilor date, incepind din luna • IV-V-a a sarcinei, stratul 
Langhans degenerează şi dispare ccmplet. 

Noile cercetări au dE'Ytlonstnt imă, că modificările structurale sint adap
tative, că acest strat nu degenerează. ci se transformă, parte in sinciţiu, 
parte in celule str0male - printr-un proces de citomorfoză - şi o mică 
parte per;istă oină la naştere, păstrîndu-şi structura şi potenţialul funcţional. 
Este semnificativă, in ace~t sens. proliferarea acestor celule in &tările pato
logice anox;ce. cind celulele se dislocă de pe membrana bazală, proliferează 
in sinciţiu (sau in afara lui) sub forma de inmuguriri. In concepţia actuală 
aceste elemente reziduale constituie o adevărată ,.rezervă celulară functio
nal-ccmpensatorie", care asigură capacitatea de acomodare a placentei prin 
modificări structurale. capabile să compenseze functia metabolică deficitară 
instalată prin diversele stări patologice (anoxice) ovulare. 

Jonnes Gey şi Gey au demonstrat, in culturi de ţesuturi, supravieţuirea el~ 
rnentelor Langhans, in comparaţie cu sinciţiul. citotrofoblastul avind necesităţi de 
oxigenare mult mai scăzute decit plasmod.i~trofoblastul. 
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McKay şi alţii au demonstr&t proliferarea celulelor Langhans in zonele pla
centare cu depozit excesiv de fibrină, care creează condiţii similare anoxice. 

Cercetările lui Brown şi Veaii (1953). Morris (1955) au arătat că in stările se
\'ere de disgravidie tardivă (preeclampsie) fluxul sanguin utcro-placentar scade -
consecinţă a fenomenelor vasculo-spamodice caracteristice - iar starea de tul
burare in oxigenare consecutivă provoacă proliferarea evidentă a o serie de 
,.placarde" formate din celule Langhans. 

Pornind de la aceste date relativ noi din literatura de specialitate. care 
M-bliniază 1mţortanţa pe care o are integritatea epiteliului vilozitar in fizio
logia atit de ccmplexă a barierei placentare - respectiv in vitalitatea oului 
-- ne-am prcpu~ să urmărim comportamentul elementelor Langhans în pla
nnte normale, la termen. comparativ cu placente ce provin de la cazuri cu 
patologie obstetricală - mai ales disgravidii tardive - corelate cu starea 
fătului la nc>ştere. 

Ce'e 35 de placente stud1ate de noi provin de la parturiente încadrate 
in următoarele categorii: 

10 cazuri naşteri normale. la termen, cu feţi vii: 
Il cazuri disgravidii tardive in luna a IX-a; 
3 cazuri edampsie (forma cea mai gravă a disgravidiei): 
2 cazuri făt mort intrauterin, în luna VIII-a; 
2 cazuri Rh negativ cu naşteri de feţi vii, la termen: 
3 cazuri placenta praevia in luna VII şi VIII-a; 
4 cazuri hepatită cronică (luna IV-VIII-a). 

Din fiecare placentă s-a prelE-vat cite 4 fragmente. din zone diferite, pe care 
le-am f1X3t in li~hid Helly, concomitent cu fixare in formol (in unele cuuri). 
Secţiunile făcute la parafină au fost colorate după 4 metode: hem3toxilină ferică
eozină, hEmatoxilină Heidenhein, hematochilină Regaud şi P.A.S_ Aceste colorări 

le-am executat fiin.d orientaţi de experienţa altor autori, in vederE-a unei cît mai 
bur.e evidenţieri a celulelor L:mghans. 

Cea mai efic~ce metodă de punere in eVidenţiere a acestor celule pare a fi 
cea util;z: tă de Wigglesworth. care fixează fragmentele placentare in lichid Helly 
şi colorează, apoi, cu hematcxilină-eozină şi hematoxilină Heidenhein. 

ln interpretarea rezultGtelC'I' am adoptat metoda Fox. care calculea7.ă pro
centul de vilozităţi coriale care cor.ţin celule Langhans. ln mod c'lnvenţional, 
autorul încadrează gradul de proliferare a acestor celule in 3 categorii: 

- proliferare nm mală = sub 20% vilozităţi cu c. Langhans; 
- proliferare ridica ă = intre 20--40"~ v1lozilăţi cu c. Langham; 
- proliferare foarte ridicată = peste 40% vilozităţi cu c. Langhans 

In vederea unei interpretări comparative, cazuistica noa~tră a fost re
partizată în 4 grupe, după cum urmează: 

Al Placente normale, după naşteri eutocice, la termen cu feţi vii: 10 cawri. 
Calculînd - după Fax - procentul de vilozităţi care conţin celule Langhans, 
această grupă de placente studiate de noi. permite următoarele constatări: 

4 cazuri prezintă o proliferare normală = sub 20%. 
4 cazuri !)rezintă o proliferare medie cuprinsă intre 20--40%. 
3 cazuri prezintă o proliferare foarte ridicată = peste 40%. 

Ultima categorie este constituită din 3 parturiznte tinere - 20-26 ani
primipare, care au născut eutocic feti vii, normali, peste 3.000 g. Acest 
subgrup din cazuistica noastră vine în contradicţie cu afirmatia lui Fox, 
după care în cadrul fiecărui grup normal există asemenea variaţii, pe care 
autorul le consideră cazuri cu "risc ridicat", grupind în această subcategorie 
a normalului cazurile de sarcini suprapurtate, parturiente in vîrstă (peste 
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~O ani), şi marile muWpare, la care proliferarea de peste 20% a celulelor 
L~ngi'an~ ar repre?.enta o stare de disp1 at::enţie (mai cu seamă in se:1s ano
xic). Privite prin pri1ma virstei, a p:~ritătii şi a duratei ~estaţiei, nici unul 
din cazurile ne-astre de mai su~ nu ~e Î!1-:adreaz11 in categoria celor cu "risc 
ridicat", d€şi proliferarea langhansiană depăşea 20%. 

Pe de altă D3rtE' însă. am con~tatat că prezenta elementelor L:~nghans 
var ; a<:ă - procentual - in diferitele fragmente prelevate din aceeaşi pla
centă şi - mai mult chtar - in ace1 aşi fragment există variatii "zo!"lale", 
confirmind a~e·tiu!1ea cercetărilcr mai recente, c:~re scot in evidenţă varia
tiile şi diversificarea funcţională a ariei placentare. O al~ c~mstatare a 
noastr!\. se referl la proportia elementelor Langhans in vilo<:itătile propriu
zise. ln placenta ncrmală. am găsit un număr imoortant de vilozitati ce 
prezentau un număr redus de celule L3nghans 12-3 pe vilozitate). ceea ce 
reprezintă - după Fox - o proliferare reală. dacă ţinem seama de numă
rul impresiom nt de vilozităţi. ln această etapă elementele Langhans pot fi 
turtite, lipite de membrana bazală sau pătrunse fie spre sinciţiu, fie spre 
stromă (fig. nr. 1). 

Ursula Lister (lr66\, arată ră mxlifio:-ările structurale de mai sus sint pro
gresive şi paralele cu virsta sare-inei, susţinînd însă că există variaţii individuale, 
uneori chiar paradoxale, in plus sau In minus, in ceea ce priveşte proliferarea 
el('mentelor Janghan~iene. Autoarea încă nu poate explica şi interpreta acesl fe
nomen, care reprezintă o nb~tere ,.de la general". 

B) Placente din s'ări disgravidice care au născut la termen: Il cazuri. Acest 
grup este con~tituit c'i'1 parturiente in vîrstă de 21-37 ani, care prezentau sin
dromul disgrnvidic tardiv (albuminurie, edem, hipertensiune) şi care au născut 
la termen. La aceste cazuri, aceeaşi metodă ·de cercetare a elementelor Langhans 
ne permite următoarde C'lnstatări: 

- 2 caruri cu proliferare norma.lă = sub 20% celule Langhans. 
- 4 cazuri cu proliferare medie de peste 20% celule Langhans. 
- 5 cazuri cu proliferare foarte rid1cată = pesle 40%. 

Aşadar. in 9 din cele 11 placente disgravidice. inretPstrăm o proliferare 
mai intensă, numerică. a elementelor Langham. Remarcăm însă - şi aici -
prezenţ:1 de vilozităti in care celulele amintite lipsesc cu desăvîrşire. De as.,_ 
menea, mai rem:~rcăm că proliferarea elementelor langhansiene poate lua 
un aspect inmugurit. dislocat in afara sinciţiului sau in profunzimea stromei 
vilozitare (vezi fig. nr. 2). 

C) Placente prol.'eni ·e de l!l cazuri cu eclampsie: 3 cazuri (in vîrstă de 21,35 
şi 36 ani), două cu sarcini in 1. VIII/IX şi una in 1. VI/VII. 

Proliferarea in aceste ca7uri am inreJistrat-o ca foarte ridicată, fiind 
cuprinsă intre 77-!!0%. Pe lingă această proliferare intensă, in cimpul mi
croscopic apar zone extinse de necroză vilozitară, cu stază, hemoragii şi -
in unele - depozite calcare (vezi fig. nr. 3). 

Pe de altă parte, se poate constata că in unele zone sinciţiul este inlo
cuit prin celule L:mgh:ms. iar in altele celulele formează plăci continue, 
apărind in contrast cu degenerescenţa sinciţiului. Aceste celule au dimen
siuni variate, formind - uneori - axul unor mici muguri trofobla~tici. 

ln aceste cazuri de disgravidie tardivă severă (eclampsie) constatăm aba
terea cea mai frapar.tă d~ la normal, iar modificarea structurală pare a 
atesta rolul compensator funcţional al celulelor Langhans, care persistă şi 
proliferează sub forma unei veritabile "rezerve celulare" citotrofoblastice. 

D) Placente de la cazuri d~ patologie ,.divers4" obstetricală. Pentru a avea 
termeni de comparaţie am mai studiat placente de Ia următoarele 3 categorii: 
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OCT AV RUSU SI COLAB., ASUPRA PERSISTENT El ELEMENTELOR LANGHANS 
IN PLACF.NTA NORMALA ŞI PATOLOGICA . 

Fi~ . nr. l : Pl•cetrta luna IV . (Hep•rita 
cvolurivă, vilozitati mari cu disparitia par
ţială a stratului siocitial şi proliferare 
pronunţata de celule Langhans inafan şi 

in nroma vilozitarl. Mitoza dreapta su5. 
Col. H. E. Oc. 10 x, imersie. 

Aw Fi1. nr. ,, Pl~en11 lun11 IX -1 ~r1Juid1~ 
111rdivtl. ViloziriJi mici cu atrofia stra · r ului sincitial fi cu prolifer•rc iorcnol • 
elementelor lan&h.ans 11 '1'. din vilozir!ti. 

Col. H. f! Oc. ro • · Ob. 40 1 . . .. 



OCTAV RUSV SI COLAB.: ASUPRA PERSISTENTE/ ELEMENTELOR LANGHANS 
IN Pl.ACENTA NORMALA $1 PATOLOGICA . .. 

mort 
ci1iul 
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Fif. nr. 4: PIAcenttJ diurtnJidie ttJrdiv4. 
LMntJ IX-tJ. In centru vilozităţi mici cu 
aglomerarea celulelor sinciţialc. In stinga 
dispariţia parţială a muaurii axiale vilo
zitare cu atrofia ~i intreruperea sinc'tiu
lui, proliferarea elementelor Langhans, as
pea similar cu zona centrală de sus de
notă anoxie vilozitară. Col. H. E.' Oc. 

10 X, Ob. 40 X. 

Fit. nr. 6: Plaunta luna VII/VIII, eclam
psie, /tit mort. In centru vilozitate păstra
tă cu aglomcrarca siocitiului şi elcmcnrc 
Langhans proliferare in axul vilozitar. In 
JUr vilozităti în decrobioză incluse in ma
sa de fibrină cu proliferarea evidentă a 
elementelor Langhans (]o%). Col. H. E. 

Oc. 10 x, Ob. 40 x. 



- 3 cazuri cu placenta praevia (în 1. VII şi VIII-a), la c::>re proliferarea 
elementelor hnghansiene am găsit-o între 40-50%. 

- 2 cazuri de conflict serolog;c Rh (în 1. IX-a), cu o proliferare de 
33%, respectiv 59% (proliferare marcată determinată de ischemia care în
soţeşte plaCf'nta anormal hipertrofiată şi tulburările sanguino-circulatorii din 
aceste cazuri). 

- 2 cazuri cu feti morti intra-uterin, care au prezentat o proliferare de 
32%, respectiv 90%, legată - probabil - de evoluţia, in timp, a ischemiei 
vilozitare. 

Bil7aţi pe t>.ceste constatări, unii autori - ca Fox - atribuie citotrofo
blastului vilozitar valoarea "unui test" ind;cator al ischemiei placE"ntare, cu 
referiri diagnustice, prognostice şi terapeutice asupra asistentei nou-născu
tului. Tot Fox mai menţionează că incidenta crescută a proliferării elementelor 
Langhans este condiţionată de durata evolutiei stării patologice obsletrice 
(ma.i ales a disgravidiilor tardive). Aşa se explică faptul că în formele acute, 
cu evoluţie scurtă, - şi adesea fa•ală - proliferarea poate lipsi, datorită 
timpului insuficient pentru a favoriza aparitia treptată a proliferării lan~
hans 'ene. Această ccncepţie tinde să confirme datele altor autori, după care 
leziunile placentare sint o consecinţă a dereglării funcţiei circulatorii ma
terne şi nu o cauză a acestora din urmă. 

Astfel, Ursula Lister arată că in disgravidiile tardive severe, sau cele mij
locii dar de durată lungă, pot să apară leziuni placcntare - sau o dezvoltare 
insuficientă a acesteia - datorită apartului sanguin matern deficitar, care creează 
condiţiile unei anoxii vllozitare. 

Hipooxigenarea p'acent3ră reduce activitatea enzimatică a placentei şi 
vitalitatea sinciţiului, determinind in consecinţă apariţia substanţelor inter
mediare. de degradare m~tabolică a căror pătrundere in torentul circulator 
matern duce la agravarea procesului disgravidic. 

Datele bibliografice mai recente (Fox) men\ionează că vilozităţile co
riale incluse în masa de fibrină (substanţă intermediară, de degradare meta
bolică) sint - de fapt - scoase din aportul normal de oxigen. In aceste 
conditii de hipooxigenare, sinciţiul vilozitar nu rezistă fiind supus unui 
proces de citoliză. Concomitent cu această citoliză sinciţială, apare prolife
rarea compensatorie a celulelor Langhans, care - avind necesităţi de oxi· 
genare m3i scăzute - rezistă •lnor conditii de anoxie pasageră. 

Deşi cazuistica noastră este încă redusă, datele obţinute in legătură cu 
indicele de proliferare a elementelor Lan~hans oferă perspective de adin
cire ştiinţifică a asistentei nou-născutului. In majoritatea cazurilor, un indice 
de proliferare crescut oglindeşte o stare de ischemie, de hipooxigenare pla
centară, de unde trebuie să derive "o vigilenţă" crescută in ingrijirea nou
născutului. In acest sens, indicele de proliferare lan-ghansiană - care este 
uşor de determinat - cîştigă o valoare practică evidentă, cu toate incerti
tudinile care mai există in interpretarea de detaliu şi fineţe in fiziologia 
complexă a placentei. 

Concluzii 

1. Contrar vechilor concepţii, care susţineau că elementele citotrofoblas
tului (celulele lui Langhans) dispar in a 2-a jwnătate a sarcinii, cercetările 
din ultimul deceniu arată că celulele Langhans persistă in placenta normală 
1.3 termen, in proportii variate de la caz la caz şi de la zonă placentară la 
zonă placentară. 

2. Persistenta celulelor Langhans in placenta de virstă avansată nu con
stituie un indiciu de imaturitate, ci este expresia unui adevărat potenţial 
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funcţional compensator al epiteliului vilozitar. care intervine prin prolife
rarea acestor elemente ori de cîte ori apare un deficit anoxic placentar. 

3. Persistenta elementelor langhansiene şi chiar proliferarea lor - de
vine evidentă în cazurile de anoxie vilozitară de durată mai lungă, deter
minată de dereglarea in circulaţia utero-placentară, care reduce aportul de 
oxigen spre placentă. 

4. In condiţiile de mai sus, proliferarea este mai marcată in disgravi
diile tardive, severe şi de durată mai lungă, şi mai puţin exprimată în ca
zurile cu evoluţie acu2 (infarctele placentare). 

5. Proliferarea celulelor Langhans poate să apară în zone delimitate -
.,insule" - în funcţie de blocarea limitată a unor porţiuni cotiledonare prin 
mase fibrinoide. 

6. Atît persistenta cît şi gradul de proliferare a citotrofoblastului în pl:l
centa de vîrstă avansată nu au incă stabilite limite precise, oatorită multor 
factori încă neelucidaţi. Totuşi, proliferarea poate constitui un indiciu de 
ischemie placentară, factorul hotărîtor în declanşarea suferinţei fetale intra
uterine. 

7. Practic, indicele de 20% vilozităţi cu celule Langhans prezente se 
poate echivala cu o funcţie placentară normală, iar indicii ridicaţi (20-40%) 
şi "foarte ridicaţi" (peste 40%). pot fi consideraţi expresie a ischemiei (ano
xiei) placentare, cu repercursiuni negative asupra fătului (hipo-anoxia intra
uterină). 

8. In stadiul actual al cercetărilor, indicele de proliferare langhansiană 
poate fi adoptat "ca test" care oglindeşte - retroactiv - suferinţa fetală, 
de unde posibilitatea mai concretă de a lua măsuri terapeutice în ingrijirea 
din p~ricada neo-natală. 

Sosit la redacţie: 17 mai 1967. 
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CERCETARI COMPARATIVE PRIVIND EFECTELE HIDROLIZATELOR 
DE FICAT ASUPRA REGENERARII HEPATICE 

Nota 11. Acţiunea Ripasonului şi a Sireparului 

T. Maros, L. Seres-Sturm, E. Balint, E. Poenaro 

Studiile referitoare la modul cum acţionează hidrolizatele de ficat asupra 
dinamicii celulei hepatice au abordat tema mai cu seamă sub raportul efec
telor de protecţie pe care le exercită preparatele citate în cazul leziunilor 
acute şi cronice ale ficatului. provocate prin diferite metode experimentale. 
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