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Mo'nica Sabău, E. Ktss, Margareta Makai, 1. Beke, Doina Tudor 

NOSOCOMI!\L INFECTION WITH HEPATITIS B \'IRUS 

Nosocomial infection due to hepatitis B virus occurs in the hospitals in which 
there is a high density of epidemoge-nic sources and favourable conditions of 
disseminating the virus, the risk oi occupational disease for medical staff being 
related to the frequency of infection- patient sources. 

Of the 2808 sera from patiens admitted to various hospital dPpartments, 7.8% 
had positive proofs for AgHBs. and 115 of the cases contaminated with the virus 
possessed AgHBe, too, -- a Yiral marker unanimously accepted as an indicator 
of infectiousness. 

The causes inducing the chronic virus can-ying among hospitalized persons. 
and the repercussions that the density of these sources bring about in medical staff 
are discussed. 
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E:\'IBOLIE DECIDUJ\LA ŞI COAGULARE INTRAVASCULA.RA 
DISE:\'IINATA IN CURSUL UNEI NAŞTERI PRIN OPERAŢIE 

CEZARIANA 

J. Jung 

In cursul sarcmu, prin placentaţie se stabilesc legături strînse între 
membrana corială a oului şi vasele sangvine din peretele uterului. Vas­
cularizaţia miometrului suferă o serie de modificări adaptative, astfel 
vasele mici se transformă in sinusuri largi, dens ramificate in toate 
segmentele uterului, realizînd un bogat plex venos. In diferite condiţii 
patologice, lezarea barierei şi deschiderea sinusurilor venoase poat<> fi 
urmată de pătrunderea diferitelor elemente fetale in singele matern. 
Acest proces poate ~ rămînă fără consecinţe, dar uneori determină tul­
burări grave în organismul matern, ce se poate solda chiar cu moar~a 
parturientei. Pătrunderea şi vehicularea hematiilor fetale, a trofoblaşti­
lor, a lichidului amniotic şi a tromboplastinei uteroplacentare in singe-



le matern este un fenomen cunoscut, dar embolizarea fragmentelor deJ 
ciduale nu este semnalată în literatura de specialitate accesibilă. Din 
ace:st motiv prezentarea cazului nostru poate prezenta interes atît pen­
tru obstetricieni, cît şi pentru anatomopatologi. 

Prezentarea cazului 

Din antecedentele gravidei T.F. de 32 ani se reţin două naşteri cu 
feţi morţi ante-partum, motiv pentru care a fost considerată o gravidă 
cu risc obstetrical şi s-a indicat operaţia cezariană. In ziua de 16 mai 
1987 se rup spontan. prematur membranele, iar bătăile cardiace fetal.e 
pledează pentru un început de suferinţă fetală. S-a efectuat imediat 
operaţia cezariană (histerotomie segmentotransversală), in anestezie pe­
ridurală, fără complicaţii. La 30 de minute după intervenţie apare o 
metroragie cu singe hipocoagulabil, motiv pentru care s-au administrat 
:>citocice şi hemostiptice. In ciuda transfuziilor şi a 'tratamentului me­
dicamentos hemoragia persistă şi tensiunea arterială scade. Se indică 
histerectomie totală de hemostază. Inaintea acestei intervenţii partu­
rienta face stop cardiorespirator, din care este readusă după cea 4-5 
minute. In cursul intervenţiei s-a constatat hemoragie difuză cu sînge in­
coagulabil şi s-au administrat transfuzii cu sînge, perfuzii cu Dextran, 
Dopamin, cardiotonice, Trasylol, Heparină. La cea 30-40 minute după 
terminarea intervenţiei bolnava face un nou stop cardiorespirator. Re­
suscitarea este dificilă dar eficientă, bolnava rămîne însă în stare co­
matoasă <decorticată). Hemoragiile din abdomen prin tuburile de dren 
continuă. Bolnava este transferată la clinica de terapie intensivă. Din 
analizele de laborator se reţin: nr. trombocitelor 20000, fibrinogen plas­
ma tic 50 mgOfo. După tratament numărul trombocitelor ajunge la 70000, 
iar fibrinogenul la 230 mgOfo. Starea generală nu s-a ameliorat, starea 
hemodinamică s-a alterat progresiv, moartea instalîndu-se la 24 ore 
după internare. 

La necropsie (nr. 259-1987) s-au constatat: tegument şi mucoase 
palide, abdomen bombat, meteoristic, infiltrate hemoragice în jurul plă­
gilor chirurgicale şi în jurul urmelor de injecţii, abdomen drenat prin 
plagă şi prin vagin. Cavităţile inimii şi vasele sangvine conţin sînge 
fluid. Creierul edemaţiat. cavităţile pleurale fără conţinut patologic. In 
cavitatea abdominală 900 ml sînge fluid (hemoperitoneu). Ţesuturile 
moi din micul bazin infiltrate cu sînge. Suturile chirurgicale, peritoniza­
rea corect efectuate, suficiente. Anexele păstrate. Ansele intestinale me­
teoristice. Sacul pericardic liber, ventriculul stîng al inimii contractat, 
cel drept mult dilatat. Endocardul, valvele inimii, sistemul arterial şi venos 
fări\ modificări vizibile. Plămînii prezentau edem masiv, iar în bronhii 
aspirat de conţinut gastric sangvinolent în cantitate redusă. Mucoasa 
gastrică a fost presărată cu sufuziuni hemoragice extinse şi multiplr 
eroziuni superficiale. Ficatul anemie, în pancreas multiple focare hemo­
ragice. Rinichii anemici, in bazinete şi uretere exsudat purulent. In 
vezica urinară, semnele unei cistite purulente. Ovarele edemaţiate, pe 
sectiuni cu multiple focare hemoragice. Sistemul limfatic, endocrin şi 
osteoarticular fără modificări patologice. 

Examenul histopatologic (nr. 10. 773-10.793> evidenţiază micro­
tromboză diseminată in plămîni, stomac, intestin şi creier. Epiteliu} tu-
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bilor renali şi ficatul prezintă distrofie hidropică, respectiv parenchi­
matoasă, iar fibrele miocardice distrofie vacuolară şi fragmentarea lor, 
predominant in zonele subendocardice. In majoritatea organelor s-a 
constatat leucocitoză intracapilară. Din plămîni au fost examinate nu­
meroase secţiuni, în care s-au constatat: edem alveolar, leucocitoză in­
travasculară, microfocare hemoragice, zone distelectazice şi de emfizem 
compensator. Numeroase vase din teritoriul microcirculaţiei sînt obtu­
rate sau conţin mici trombi fibrino-hematici şi trombocitari, bogaţi in 
leucocite. In două-trei secţiuni apar vase dilatate, care conţin fragmente 
deciduale. Unul din aceste vase, cu calibru relativ mare, este aproape 
complet obturat cu un fragment decidual infiltrat cu elemE'nte trofo­
blastice. Acest fragment decidual este înconjurat cu un tromb fibrino­
plachetar, astfel obturarea vasului fiind completă. 

Patogeneza, tanatogeneza: Coroborînd datele clinice cu cele anato­
mopatologice macro- şi microscopice se poate conchide că în patogeneza, 
respectiv mecanismul tanatogenerator al cazului prezentat evenimentul 
central a fost embolizarea fragmentelor deciduale şi a tromboplastinei 

· uteroplacentare. Acest proces a declanşat coagularea intravasculară di­
seminată, respectiv coagulopatia prin consumul de factori. Pătrunderea 
tromboplastinei şi a fragmentelor deciduale în venele intramurale ale 
uterului s-a produs în cursul intervenţiei chirurgicale pe uter (op. ce­
zariană). Coagulopatia de consum a generat metroragia şi ulterior (in 
cursul şi după histerectomie) hemoragiile difuze în abdomen şi tubul 
digestiv. Stopul cardiorespirator instalat înaintea histerectomiei s-a da­
torat verosimil microtrombozei diseminate şi embolizării fragmentelor 
deciduale în vasele pulmonare. 

Discuţii , 
Posibilitatea pătnmderii hematiilor fetale în sîngele matern a fost 

studiată şi dovedită de Levine şi Stetson (1930) şi Wiener (1948). Exa­
minările lui Angelov şi colab. (1968) şi Dziekan (1969) au demonstrat că 
hematiile fetale sînt prezente în singele matern în 500/0 a parturiente­
lor. Majoritatea autorilor atribuie acestor elemente fetale rol în sensi­
bilizarea organismului matern. 

Pătrunderea şi vehicularea trofoblaştilor în sîngele matern este de 
asemenea un fenomen cunoscut. Aceste elemente au fost găsite in sîn­
gele matern in 43-47°/o a gravidelor sănătoase (Attwood şi Park 1961, 
Marita 19-66). Numărul lor creşte semnificativ, dar tranzitoriu în tim­
pul palpării bimanuale a uterului, imediat după dezlipirea placentei şi 
în timpul operaţiei cezariene (lkle 1964, Morita 1966, Wagner 1968). In 
sarcina molară şi toxemia gravidică numărul lor este constant mai ri­
dicat (Jaameri şi colab. 1965, Marita 1966, Wagner 1968). In sîngele 
matern trofoblaştii dispar relativ repede. In organismul matern se pro­
duce probabil o stare de tolernaţă fată de aceste elemente fetale, din 
care motiv importanţa practică a vehiculării lor este foarte redusă. To­
tuşi, ca rarităţi excepţionale sînt publicate unele cazuri cu embolie tro­
foblastică !etală. Astfel, Trotter şi Tieche (1956) descriu la o gravidă cu 
sarcină molară, embolie trofobiastică masivă care a produs infarcte _p:Ji­
monare multiple ·şi ramolisment cerebral. Frost (1968) găseşte nume­
roase elemente trofoblastice in multe arteriale pulmonare, ia o gravidă. 
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Fig. nr. 1. Ramură de arteră pulmonară obstruată cu un fragment decidual. Co­
loraţie hematoxilină-eozină. mărire ob. 6 X 
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F1g. nr. 2. Fragment decidual cu elemente trofoblastice intr-o ramură a arterei 

pulmonare. Coloraţia hematoxilină-eozină. mărire ob. 20 X 



Fig. nr. 3. Microtromb fibrino-placht>tar intr-o ramură a arterei pulmonare. Co­
loraţia hematoxilină-eozină, mărire ob. 10 X 

Fig. nr. 4. Mitrotromb hialin Intr-un vas pulmonar. Coloraţ1a hematoxilinl-eo­
zină, mărire ob. 10 X 



care a decedat subit în timpul injectării intraamniotice a unei soluţii dt> 
glucoză în scop avortiv, iar Roffman şi Simons (1969) publică un caz 
mortal prin embolie pulmonară masivă cu trofoblaşti la o gravidă cu . 
placenta incretă. In experienţe pe iepuri s-a demonstrat că elementele 
trofoblastice izolate dispar din circulaţia terminală pulmonară după 
4-5 zile, iar fragmentele mari se resorb după cel mult 65 zile (Tedeschi 
şi Tedeschi 1963). S-a demonstrat că o asemenea embolie trofoblastică 
mai masivă poate să producă insuficienţă cardiacă dreaptă (Tedeschi şi 
Toy 1963). 

Pătrunderea (embolizarea) tromboplastinei uteroplacentare în cir­
culaţia maternă declanşează o coagulare intravasculară diseminată; res­
pectiv coagulopatie prin consum de factori. De Lee (1901) a fost primu1: 
care aminteşte legătura cauzală dintre hemoragia uterină şi coagulopa­
tia, într-un caz de apoplexie uteroplacentară. Dieckmann (1936) descrie 
coagulopatia în cursul dezlipirii premature a placentei. In prezent se 
admit ca principale cauze ale embolizării tromboplastinei uteroplacen­
tare următoarele: dezlipirea prematură a placentei, apoplexia utero­
placentară, manopere şi intervenţii obstetricale, retenţia prelungită de 
făt mort. Uneori această complicaţie obstetricală se produce chiar in 
cursul naşterilor spontane, normale (Căprioara şi Menyâsz 1957, Schild 
1964, Pfeifer şi Nathusius 1971). Examinările lui Mii.ller (1969) au evi­
denţiat substratul morfologic al unei coagulopatii în 25,4% a deceselor 
materne, cazuri în care acest proces se putea pune numai pe seama 
embolizării tromboplastinei. 

Embolia cu lichid amniotic, proces relativ bine cunoscut în pato­
logia obstetricală, este o complicaţie rară a naşterii, dar cu mortalitate 
foarte ridicată. Intr-un studiu anterior, mai amplu (Jung, 1975) am de­
monstrat mecanismele complexe ale patogenezei şi tanatogenezei din 
cursul emboliei amniotice, evidenţiind rolul substanţelor vasoactive, a 
tromboplastinei şi a elementelor figurate, care se găsesc constant în li­
chidul amniotic. Substanţele vasoactive determină vasodilataţie în cir­
culaţia sistemică şi vasoconstricţie pulmonară. La obstrucţia patului vas­
cular pulmonar contribuie în mod hotărîtor şi microtromboza diseminată 
declanşată de tromboplastină, precum şi embolizarea elementelor figu­
rate din lichidul amniotic (ca mucusul, celulele epidermice şi scuamele 
cornoase fetale, vernixul cazeos, corpusculii de meconiu etc.). Toate aces­
tea contribuie în prima fază a emboliei amniotice la producerea leziuni­
lor ischemice miocardice şi suprasolicitarea ventriculului cardiac drept, 
respectiv instalarea insuficienţei cardiocirculatorii. In faza a doua a pro­
cesului domină şocul hemoragie produs de hemoragiile incoercibila 
(metroragie, hemoragii in tubul digestiv, din plăgi chirurgicale etc.), 
datorită coagulopatiei prin consumul de factori. 

Embolizarea fragmentelor deciduale este o complicaţie asemănătoare 
emboliei amniotice, dar nu este semnalată în literatura de specialitate 
accesibilă. In cazul prezentat pătrunderea acestor fragmente tisulare în 
circulaţia maternă a fost determinată de intervenţia chirurgicală pe uter 
(operaţia cezariană). şi a fost însoţită de microtromboză diseminată 
(CID), declanşată de tromboplastina uteroplacentară, pătrunsă de ase­
menea în sîngele matern. In prima fază a procesului, obstrucţia vaselor 
pulmonare cu fragmentele deciduale şi în special cu microtrombii dise-
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mînaţi a produs stop cardiorespirator. In această fază timpurie coagulo­
patia s-a manifestat deja prin metroragie cu singe hipocoagulabil. După 
histerectomia, efectuată în scop hemostatic, stopul cardiorespirator s-a 
repetat. bolnava rămînînd în stare decorticată. Ex<fminările de laborator 
au confirmat sindromul de coagulare intravasculară diseminată. 

In tanatogeneza cazului prezentat. embolizarea fragmentelor deci­
duale a avut .verisimil rol secundar, datorită numărului redus de vase 
pulmonare obstruate cu aceste fragmente tisulare. Prezenţa lor in circu­
laţia maternă, însă, poate fi o dovadă a embolizării tromboplastînei ute­
roplacentare, care prin declanşarea microtrombozei diseminate şi a coa­
gulopatiei secundare a contribuit in mod determinant la mecanismul 
tana togenera tor. 
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1. Jung 

DECIDUAL EMBOLISM ANO DISSEMINATED INTRAVASCULAR 
COAGULATION IN A BIRTH BY CAESAREAN SECTION 

The paper presents a case of decidual embolism and disseminated intravascu­
lar coagulation with mortal evolution in a parturient aged 32 years. in whom th1s 
complication occurred during Caesarean section and it became manifest by re­
peated cardiorespiratory arrests and haemorrhages due to coagulopathy of con­
sumption. According to the data in special literature. the poss1bihty of changmg 
oţ foetal elements and utheroplacentary thromboplastin into emboli in the mother's 
Clrculat10n has been discussed, and arcording to the anatomoclinical observations, 
the tanatogenerative mechanism of the case presented ha& also been discus&ed. 
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