arile. E posibild involutia spontand cu aparitia cicatricelor si a petelor depigmen-
e pe locul tumorii. Microscopic tumoarea consta dintr-o multime de vase neoformate
nplasate haotic cu perefii subfiri cu endoteliul bine determinat si fascicule de celule
gsiforme (fig.254, p.480). In stroma laxa deseori se constati hemoragii §i aglomeriri
¢ hemosiderind. La bolnavii de SIDA sacromul Kaposi are caracter malign §i se
osebeste de varianta clasicd prin generalizarea procesului cu afectarea ganglionilor
atici, tractului gastrointestinal, plimanilor i a altor organe interne.

Limfoamele maligne in SIDA au la baza preponderent celulele-B. Frecvent se
neste sarcomul Burkitt (vezi Limfoamele).

Diversitatea mfec;u]or oportuniste, deseori asociate intre ele precum §i cu tumorile,
tabloul clinic in SIDA foarte polimorf. In legdturd cu aceasta se disting citeva
ariante clini ce mai tipice de SID A: pulmonari, sindromul
ziunii sistemului nervos central, sindromul gastrointestinal, febra de genezi obscuri.
Varianta pulmonard este cea mai frecventd (la 80 % de bolnavi). Prezintd o
pmbinare a pneumocistozei pulmonare, infectiel citomegalovirale §i micobacteriene
ipice si a sarcomului Kaposi. Sindromul leziunii sistemului nervos central include
efalita-HIV, leziunile ce fin de toxoplasmozd, criptococozd s§i infectia
omegalovirald, precum §i limfomul; genereaza dementa. Sindromul gastrointestinal
e 0 combinare a candidozei, infectiei citomegalovirale, criptosporidiozei si infectiei
cobacteriane atipice; este insofit de diaree §i de dezvoltare in final a cagexiei. Febra
genezd obscurd - in unele cazuri se poate depista infectia micobacteriand atipica sau
mfomul malign.

Cauzele mortii. Moartea survine mai frecvent din cauza infectiilor oportuniste si a
neralizirii tumorilor. in ;énlc dezvoltate 50% de bolnavi mor timp de 18 luni din
ia confirmarii diagnosticului si 80 % — timp de 36 luni. Letalitatea atinge 100 %.

VARIOLA

Variola (variola vera, din lat. variolus - pestrif) reprezintd o virozd contagioasd
guta din grupul infecfilor de carantind, caracterizatd prin afectarea plamanilor, pielii
rareori 2 altor organe. Variola ca atare este lichidatd pe scard mondiald, insa nu sunt
&cluse cazuri de contaminare.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al variolei este un virus ce contine ARN
Poxvirus variola). Coloniile virusului se vid In microscopul optic sub formd de
culi elementari Corpusculii Paschen reprezintd formatiuni mici cocciforme,

prpusculii Guarnieri — formatiuni mai mari. Sursa de infectic este omul bolnav.
ontaminarea are loc pe cale acrogena si prin contact. Drept porfi de intrare servesc
a1 frecvent organele respiratorii, unde apare leziunea primara si de unde virusul intr-
0 timp scurt se raspandeste in organism. Astfel se face cd apar leziuni secundare
Itiple, deosebit de pronuntate pe piele.

Anatomia patologica. In variola se afecteazi pielea §i ciile respiratorii, mai tipice
nd leziunile pielii. Se disting trei forme principale de variold: papulo-pustuloasa,
smoragica §i varioloidul.

Forma papulo-pustuloasd, se caracterizeaza prin aparifia pe piele a eruptiei papulo-
loase, deosebit'de abundenta pe fatd, partea piloasa a capului, gat, torace, spate.
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Printre primele apar modificarile in derm sub formd de hiperemie, edem, infiltrag
celulard perivasculard neimportantd. Urmeazid proliferarea, tumefierea, distrofia
hidropica a celulelor stratului germinativ (malpighian) al epidermului, substituitd
distrofia balonicd, sau “degenerescenta balonizantd” a epidermului(fig. 255, p.482).
Celulele baloniforme se contopesc forménd vezicule, divizate in camere prin cordo
de celule epiteliale; celulele din aceste cordoane sunt compresionate, suporté distrofie,
nucleii sunt ratatinafi (degenerescentd reticulard). Macrosooplc aceste formafiu
initial au aspect de p a p u | e, apoi se transforma in vezicule si pustule (fig.256). in a

3-ea siptimani pustulile se vindecd, lisand cicatrici de dimensiuni diverse in functi
de profunzimea procesului distructiv.

Forma hemoragicd se caracterizeazd prin asocierea la papule §i pustule
hemoragiilor, insotite de edemul pielii si hiperemie. Pe piele apar hemoragii conflue
s1 macromaculoase, vezicule multiple, care plesnesc, ceea ce duce la formarea unor
fecte sangerande pe piele (“varsatul negru”). Aceastd formi se caracterizeaza printr

-evolutie foarte gravd ce poate sfargi cu moartea bolnavului. Importantd clini
epidemiologica prezintd purpura variolicd — o formé de variold, care evolueaza ca
septicemie acutd, sfirsind in scurt timp cu moartea bolnavilor.

Varioloidul este o forma ugoard a variolei, care poate evolua cu i fard eruptie.
intalneste la persoanele revaccinate, adesea in perioada de incubatie. Afectiunea are
sfargit favorabil, dar poate declanga boli cu evolutie latentd ale sdngelui, ini
plamanilor etc. '

Fig. 255. Variold. Distrofie balonici a epidermului: citoptasma € umpluté cu
enorme (V), in care se contin particule de virus (Vr), ultrastructurile celuiei
distruse. X 1000000 (dupa Devis §.2.).

Fig. 256. Modificarile pielii in variola.
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Modificérile caracteristice variolei se intdlnesc in mucoasa cailor respiratorii §i in
plimani. in mucoasa traheei si a bronhiilor pe fondul modificarilor
catarale se formeazi vezicule §i pustule. In plamani pot apirea focare mici de-
necrozd. Pe mucoasa cavitdtii bucale, esofagului, 1ntest1nulu1
vaginului deasemenea se pot dezvolta pustule variolice cu exulceratii. int e s t i-
cule adesea apar focare de necroza (orhita “necroticid”). Uneori focare de necrozi se
intdlnesc i in maduva epifizelor oaselor tubulare (osteomielita variolicd). Splina e
maritd, hiperemiatd; microscopic in ea se depisteazi mielozi, hemoragii, focare de
necrozd. Ganglionii limfatici suntmarif, in ei se observd hiperplazia
foliculilor si focare mici de necroza.

Complicatiile. Foarte periculoas¢ sunt complicatiile ce tin de dezvoltarea pustulilor
variolice in conjunctivé, ceea ce poate genera distrugerea corneei §i cecitate. Afectarea
mucoasei urechii medii provoacd surditatea. Pustulele variolice pot servi drept sursd de
dezvoltare a flegmonului cutanat. in pliméni se dezvolti abcese, gangren.

Moartea bolnavilor de variold survine din cauza toxicozei variolice, septicemiei
sau complicafiilor legate de asocierea infectiei bacteriene.

RABIA

Rabia (rabies, din lat. rabere — infunat), turbarea, hidrofobia (din grec. hydor —
apd, phobos - fricd, teamd) este o boald virald infectioasa acuti, de care suferd oamenii
st animalele (antropozoonozi), caracierizat prin afectarea sistemului nervos centrai.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al maladiei este virusul rabiei din familia
rabdovirusurilor, patogen pentru om §i majoritatea animalelor homeoterme.
Contaminarea omului are loc prin muscatura animalului bolnav, leziunea cutanati
formatd fiind considerata poartd de intrare a infectiei. Dispundnd de neurotropism,
virusul prin spatiile perineurale ajunge pand la celulele nervoase ale encefalului si ale
méduvei spindrii, patrunde in-ele i se multiplicd. Perioada de incubatie este de 30-40
de zile, durata bolii 5 — 7 zile. In evolutia bolii se disting stadiile prodromala, de
excitafie si parahnca In debutul bolii la nivelul musciturii, care intre timp se
cicatrizeazi, apare o inflamatie exsudativa, iar in nervii periferici ai aceleiasi regiuni se
constata infiltrate inflamatorii si dezintegrarea tecilor mielinice,

Anatomia patologica. Modificirile caracteristice rabiei se localizeazd mai cu
seamd in encefal, care devine edematiat, hiperemiat, uneori cu hemoragii minuscule in
bulbul rahidian. Modificarile caracteristice, depistate doar la examen microscopic,
intereseazi celulele nervoase ale trunchiului cerebral, peretii ventriculului I cerebral
s1 hipocampul. Reproducerea virusului rabic in celulele nervoase induce cromatoliza,
hidropia, soldate cu necrozi. in jurul celulelor nervoase mortificate, vaselor mici se
puninevidenti aglomerdari de celule microgliale §i limfoide, care
formeazinoduli rabict deosebit de numerosi in bulbul rahidian, in regiunea
apeductului lui Sylvius, insd se intdlnesc §i in alte compartimente ale sistemului
nervos. Modificarile descrise in encefal corespund tabloului encefalitei. Modificari
analoage se intdlnesc §1 in maduva spindrii, mai cu seama la nivelul intumescentei
cervicale a acesteia. in ganglionii sistemului nervos vegetativ de
asemenea are loc necroza celulelor nervoase, in jurul lor constatandu-se o proliferare
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intensiva a celulelor satelite, celulelor de tip limfoid, astfel formandu-se noduli rabici.
Aceste modificari ating un grad inalt de manifestare in nervul trigemin (in ganglionul
Gaser) i In ganglionii simpatici cervicali superiori.

Pentru stabilirea diagnosticului prezinti importan{d depistarea in celulele nervoase
ale hipocampului, mai rar in alte sectoare ale encefalului, a unor incluziuni
caracteristice, numite corpuscuh Babes~- Negri ceprezintd forma;lum
eozinofile sferice cu localizare in citoplasma. in g landele salivare inrabie
se intilnesc infiltrate sferocelulare in jurul vaselor, In ganglionii nervosi ai glandelor -
noduli rabici. n alte organe se constata modificari distrofice.

- Moartea in rabia netratati §i fira aplicarea serului antirabic se observd in 100 % de
cazuri. Bolnavii, cirora li s-a administrat vaccinul antirabic, riman sénétosi, insd se pot
dezvolta comphcanl vaccinale: meningo-encefalita, paralizia ascendentd de tip Landry,
paralizia unor nervi, tulburdri psihice.

RICKETTSIOZELE

Rickettsiozele reprezintd un grup de boli, provocate de microorganisme din genul
rickettsiilor, care actualmente sunt plasate in grupul bacteriilor. Insi unele
particularitdl’ ale rickettsiilor (parazitarea in celulele endoteliului §i mezoteliului),
precum §i particularititile epidemiologice si clinico-morfologice ale maladiilor
provocate de ele, permit si evidenfiem un grup special de afectiuni, numite
rickettsioze. In conditii naturale rickettsiozele se intdlnesc la artropodele hematofage
(paduchi, purici, cipuse), la unele animale séilbatice si domestice, inclusiv i la cameni.
Rezervorul natural al infectfiei rickettsioase il constituie cipusele, animalele silbatice s
domestice. Omul bolnav este sursa de infectie numai in caz de tifos exantematic

Flg 257 Staza in vasele patului
microcirculator —cu —agregarea
eritrocitelor in tifosul exantema-

tic experimental (preparatul fui
== —————

—epidemic—si febrd de Volhynia
(Febris quintana). Toate cele-
lalte rickettsioze sunt infectii
endemice, inregistrindu-se ex-
clusiv in raioanele enzootiilor
corespunzitoare {focare naturale
de infectie).

Clasificarea. P.F.Zdrodovski si E.A.Golinevici (1972) au propus o nomenclaturd
unicd a rickettsiozelor, care include 11 grupe: 1) tifosul exantematic (epidemic,
transmis de paduchi) i tifosul exantematic sporadic sau boala Brill-Zinsser; 2) tifosul
cxantematic endemic sau murin; 3) febra pitati a muntilor Stincosi; 4) febra
exantematicd de Marsilia; 5) tifosul exantematic transmis prin cipuse; 6) tifosul Nord-
Australian; 7) rickettsioza veziculari sau varioliforma; 8) febra Tsutsugamuschi; 9)
febra Q; 10) febra Volhynia; 11) rickettsioza paroxistica transmisa de cipuse.
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7 patologia omului o deosebits xmportan;i are txfosni exantematic epidemic, ufosul
exantematic sporadic si febra Q. "

TIFOSUL EXANTEMATIC 'EPIDEMIC

A Ttﬁz.mi exantematic epr&mw (typhus emrhemmcus) este 0 maladlc nc.kcttsma.sa
febrild acuta, caracterizatd prin afectarea vaselor de calibru mic, encefalului, toxicoza,
eruptie rozeolica-petesiald generalizati. Boala se observd mai frecvent intre 20 — 40 de
_ am,_mmntaovarstémmmm;afaarterazlaw Incxdm’;aeestcmmnmre
printre barbafi.
~ Etiologia si patogenia. Tifosul exaniemuc este provocat de rickettsii (kaetts:a
Prowazecki — Da Rocha Lima). Sursa de imbolnavire si rezervor de rickettsii este omul
bolnav, iar vectorul lor de la omul bolnav la cel sinitos este paduchele de corp (uneori
de cap). Acesta se infecteaza de tifos de la omul bolnav si apoi intepand persoane
sénitoase §i eliminand materiile sale fecale, raspandeste rickettsiile prin leziunile de
# ale pielii. Dupa perioada de incubatie, care dureaza 10-12 zile, urmeaza perioada
brilda a bolii, insofita de afectarea toxico-paraliticd generalizatdi a patului
ocirculator, deosebit de pronuntatd la nivelul bulbului rahidian (fig. 257 ), cea
s duce la scaderea tensiunii arteriale. Aceste fenomene se intensificd la patrunderea i
t:phcarea rickettsiilor in endoteliul vaselor de calibru mic §i dezvoltarea vasculitei
1eralizate cu lezarea preponderentd a SNC, indeosebi a bulbului rahidian §i a pielii.
faza de acnee a perioadei febrile (in a 2 — 3 siptiména de boald) in legaturd cu
lezarea bulbului rahidian se poate deregla deglutitia §i respiratia (fenomene bulbare).
4 rascuhtelﬁ genemhzate in combmane cu tulburarile tr&icltapl nervoase slabesc

Fig. 258. Granulomul Popov la nivelul bulbului rahidian in tifosul exantematic
{preparatul lui A P Avtin).
& — mirire x 10; b — mérire x 40;
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