SIFILISUL

Sifilisul (syphilis, dupd numele ciobanului Syphulis, eroul poemului medicului
Dj.Fracastropo; probabil din gr. — sys - porc + philos — prieten), sau luesul este o
boald venericd infectioasd cronicd, care se caracterizeaza prin afectarea pielii,
mucoaselor, organelor interne, oaselor, sistemului nervos cu o alternare succesivd a
stadiilor (perioadelor) bolii.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al bolii este treponema palida (Treponema
pallidum), descoperitd in a. 1905 de Schaudin gi Hoffman. Treponema este un anaerob,
ce ocupi o pozitie intermediara intre bacterii i protozoare; existd si forma — L, care
condifioneazi serorezistenfa la o seric de bolnavi. Agentul patogen pitrunde in
organism prin leziunile epidermului sau ale epiteliului mucoasei. Contaminarea se
infaptuieste pe cale sexuali, rareorn extragenitalid (sifilisul familial
sau profesional). In acest caz sifilisul este numit dobdndit Se intAlneste i sifilisul
congenital, care apare la contaminarea intrauterind a fatului
Dezvoltarea manifestarilor morfologice §i clinice ale sifilisului dobandit este precedata
de perioada de incubatie, care dureazi in mijlociu 3 sdptiméni. Treponema foarte
repede patrunde in vasele limfatice, in ganglionii limfatici regionali (inghinali in cazul
contamindrii pe cale sexuald), apoi cu torentul circulator se raspindeste prin tot
organismul. Toate modificdrile tisulare in sifilis sunt determinate de reactivitatea .
modificati a organismului. Se contureazd trei perioade ale sifilisului -
primard, secundard si tertiard (gomoasd). Perioada primard ia nastere pe fondul
sensibilizirii progresante, cea secundard corespunde manifestarilor hiperergiei
(reactiei de hipersensibilitate de tip imediat) §i evolueazi cu fenomene de generalizare
a infectiei, perioada terfiard se dezvolti pe fondul instaldrii imunititi §i a
local. .

Anatomia patologici. Modificarile din sifilis se disting printr-o mare diversitate si
depind de perioada bolii.

Perioada primara asifilisului se caracterizeaza prin formarea la nivelui
portii de intrare a infectiei a unei indurafii, pe locul careia apare o ulceratie rotunda
indolora cu fundul lucios neted si marginile regulate de consistentd cartilaginoasi. Se
formeaza afectul primar sifilitic — gancrul sau ulcerul dur (ulcus durumj. in caz de
contaminare sexuald afectul primar se localizeazd pe organele genitale (glandul
penisului, labiile mici §i marn), in cea extragenitald — pe mucoasa cavitifii bucale,
degetele mdinilor (la obstetricieni, morfopatologi). In scurt timp in proces sunt
antrenate vasele limfatice eferente §i ganglionii limfatici regionali, care se mdresc,
devin densi s§i impreund cu afectul primar constituie complexul sifilitic primar.
Infiltratul inflamator din marginile ulceratiei i din regiunea fundului ei este constituit
din celule limfoide §i plasmatice cu un amestec nu prea mare de leucocite neutrofile i
celule epitelioide. Printre celule se afli un mare numidr de treponeme. Infiltratul se
localizeazd mai cu seamd in jurul vaselor mici, in care se observd proliferarea
endoteliului, chiar pand la obliterarea completd a lumenului. Printre celule apar
fascicule de fesut conjunctiv matur, astfel pe locul afectului primar peste 2-3 luni
se formeazi o cicatrice micd, lipsitd de pigment. in ganglionii limfatici regionali
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s¢ constatd hiperplazia foliculilor, descuamarea si proliferarea endoteliului sinusurilor
si a vaselor; are loc scleroza ganglionului limfatic.

Perioada secundari asifilisului (perioada hiperergiei si a generalizérii)
incepe aproximativ peste 6 — 10 sdptimani dupd contaminare §i se caracterizeazi prin
aparifia sifilidelor - focare multiple de inflamatie pe piele §1 mucoase. in
dependentd de intensitatea inflamatiei si predominarea proceselor exsudative sau
necrobiotice se disting citeva varietafi desifilide:rozeole, papule §i pus-
t ule. Comune pentru toate sifilidele sunt edemul de focar al pielii §i mucoaselor,
disjunctia inveligului epitelial, hiperemia vaselor, infiltraie inflamatorie in jurul lor,
necroza peretilor. Sifilidele sunt bogate in treponeme, care in caz de exulcerare a
papulelor si a pustulelor pot nimeri in mediul ambiant, de aceea pericada secundard
este foarte contagioasd. In ganglionii limfatici mérifi se observa edem, hiperplazie,
focare de necroza, aglomerdri de treponeme. Dupd vindecarea sifilidelor (peste 3-6
saptamani de la debutul eruptillor) rdmén cicatrice mici apigmentare, care uneori
dispar.

Perioada tertiard incepe peste 3-6 ani dupd contaminare $i se manifesta
sub forma de inflamafie interstifiald difuza cronica si prin formarea gomelor.

Inflamatia interstitiald difuzd cronicd seobservdin ficat,
plamani, peretele aortei, tesutul testiculelor. Pe parcursul vaselor se intdlnesc infiltrate
celulare, ce constau mai cu seami din celule limfoide i plasmatice, endarteritd s
limfangita productivd. Ulterior in organele lezate se dezvoltd ciroza sifilitica
deosebit de manifesta in ficat, care devine lobulat, cu suprafaia tuberoasa.

G o m a este un focar de inflamatie sifiliticd productiv-necrotica (vezi Inflamatia),
granulom sifilitic (vezi fig.73). Gomele pot fi solitare §1 multipie. De cele mai multe
on ele se Intdlnesc in ficat, piele, fesuturile moi. Cu timpul masele necrotice din goma
se cicatrizeazd, uneori se calcifica.

Sifilisul visceral

in sifilisul visceral se afecteaza organele interne, mai frecvent in perioada terfiara a
bolii. Se pot afecta multe organe (inima gi vasele, organele aparatului digestiv.
aparatului respirator, glandele mamare, sistemul nervos etc.). Cea mai mare importanta
in clinica sifilisului visceral o are afectareasistemului cardio-vascular.
precumsgia sistemului nervos central (neurosifilisul).

Afectarea inim i1 in sifilisul visceral se poate manifesta sub forma de gome 1
miocarditd interstitiald cronicd §i se incheie sub formia de cardioscleroza
masivi. Se afecteaza arterele de diferit calibru, apare arrerita productivd, care sfarseste
cu arterioscleroza Maifrecvent este antrenatd in proces aorta. Se dezvoltd
mezaortita sifiliticd (adesea peste 15-20 de ani dupd contaminare), de obicei la barbap
in varstd de 40 — 60 de ani. Procesul se localizeazd in partea ascendenta si in arcul
aortei, mai frecvent nemijlocit deasupra valvulei. Pe intima aortei apar niste
tuberozitati albicioase cu depresiuni cicatriceale care ii dau aortei un aspect de picle
sagrinoida (fig.279, p.523). Dacd se asociaza ateroscleroza, atunci tabloul modificanios
specifice se estompeaza. in cazuri tipice modificirile se intrerup brusc in arc sau
partea descendentd a aortei, Aorta abdominald se afecteazi extrem de rar.
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In mezaortita sifilitics In peretele aortei so pune in evidentd un proces inflamator.,
-~ care se raspandeste din partea vase vasorum §1 2 adventifiei spre tunica medie. Aici ay
loc aglomerdri de celule limfoide, ~plasmatice, celule gigante de tip Langhans, a
fibroblastilor, uneori — mici focare de necrozd (vezi fig. 279). Infiltratul inflamator
distruge fibrele elastice ale tunicii medii, in ea apar cimpuri de fesut conjunctiv cu

Fig. 279, Mezaortit3 sifilitics.
a- aspectul exterior al aortei; b - imagine microscopica.

fragmente de fibre elastice. Rezistenta peretelui aortei scade, lumenul ci se largeste —
se dezvolta anevrismul sifilitic al aorte;. Anevrismul partii ascendente $i arcului aorte;
progresand in directic ventrala, poate provoca uzura sternului $i a sectoarelor
adiacente ale coastelor, se poate bomba sub piele, perforind-o.

Inflamatia poate trece de pe peretele aortei pe valvula acesteia, care devine
albicioasd, se deformeazi ca urmare a cicatrizrii grosolane, caracteristicc pentru
sifilis, ceea ce duce la o leziune aortici sj filitica Aceastaadesea se combing
cu anevrismul parii ascendente a aortei. Sunt posibile si alte complicatii ale
mezaortitei sifilitice. Adesea infiltratul gomos trece la arterele coronare ale inimii. in
Jurul orificiilor lor ia nastere inflamatia specifica, are loc cicatrizarea, ceea ce duce la
stenoza orificiilor arterelor coronare s la insuficient coronariana,

Neurosifilisul reprezinti un proces sifilitic in sistemul nervos. El se poate observa
in orice perioada a bolii, dar mai frecvent in cea terfiara. Se disting formele gomoasa §i
simpla a sifilisului sistemului nervos, leziuni vasculare, paralizia progresiva si tabesul
dorsal. Gomele in encefal au structurd obignuiti, dimensiunile variind de la un bob de
mei pand la un ou de porumbel. Uneori se constatd proliferdri gomoase difuze cuy
lezarea tesutului cerebral si a meningelor. In forma sim pla aleziunii sifilitice
Se constata infiltratii inflamatorii limfocitare atit in tesutul cerebral, cat si in meninge.
Leziunile vasculare inneurosifilis se pot manifesta prin endarterita sifiliticc
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obliterantd §i endoflebitd. Deregldrile circulatorii genereaza focare de ramolisment in
tesutul cerebral i maduva spindrii.

Paralizia progresivd reprezintd o manifestare tardivé a sifilisului §i se caracteri-
zeaza prin micgorarea masei encefalului, efilarea circumvolufiilor, atrofia ganglionilor
subcorticali §i a cerebelului. Ependimul ventriculelor capédtd un aspect granular. La
examenul microscopic in tesutul cerebral se pun in evidentd modificari -inflamatorii §i
distrofice, necroza celulelor nervoase, sectoare de demielinizare, dereglarea
arhitectonicii tesutului cerebral. Se observa proliferarea gliei, celulele microgliei avand
forma de bastonase. in leptomeningele encefalului si a miduvei spinirii de asemenea
se constati modificari inflamatorii. in miduva spinirii se afecteazi cordoanele
posterioare, rareori cele laterale.

Tabesul dorsal (tabes dorsalis) este o manifestare tardivd a sifilisului, in care se
afectegza maduva spinérii. Pe sectiunile transversale cordoanele ei posterioare apar
efilate §i au o culoare cenusie. Procesul distrofic incepe de obicei in regiunea lombara
superioard a maduvei spindrii, antrenand mai intdi fasciculii cuneiformi Burdach si
propagdndu-se apoi pe cordoanele posterioare; radicinile posterioare ale maduvei
spindrii se efileazd. In cordoanele posterioare tecile mielinice se descompun, se
elibereaza lipide neutre, care se absorb de citre elementele gliale, macrofagi si sunt
transportate in spatiile adventifiale ale vaselor. In leptomemngele maduvei spindrii se
constats modificiri inflamatorii. in zonele de inflamatie si in substanfa maduvel
spindrii se pun in evidentd treponeme palide.

Sifilisul congenital

Stfilisul congenital se dezvoltd la contaminarea intrauterind a fatului prin placenta
de la mama bolnava de sifilis. Aceasta varietate de sifilis se subdivizeaza in trei forme:
1) sifilisul fetilor prematuri ndscufi morft; 2) sifilisul congenital precoce al nou-
nascufilor §1 sugarilor; 3) sifilisul congenital tardiv al copiilor de virstd prescolara §i
scolard, precum gi al adultilor. In sifilisul congenital se constatd diverse modificar
tisulare. Unele din ele sunt provocate de insigi treponema3, altele sunt o consecintd a
intdrzierii sau a tulburdrii dezvoltdrii (displaziei) organelor sub influenta agentului
patogen al sifilisului.

In sifilisul fetilor prematur ndscuti morti fatul moare, de obicei, intrauterin intre a
VI gi a VII luna obstetricald, ceea ce duce ia nasteri premature cu fit macerat. Cauza
mortii este actiunea toxicd a treponemei.

Sifilisul congenital precoce se manifesta de cele mai multe ori pe parcursul primelor
doua luni de viata. In cadrul lui se afecteazi rinichii, plimanii, ficatul, casele, SNC. Pe
piele apar sifilide cu caracter papulos si pustulos. In plaméni se dezvolti
pneumonia sifiliticd interstitiald. care duce la condensarea tesutului pulmonar cu
dezvoltarea modificarilor sclerozate in el. Pe sectiune pldménii capitid un aspect
albicios, ceea ce a servit drept pretext pentru a numi acest proces “pneumonie albd”
(R.Virchow). Leziunea ficatului are caracter de hepatitd interstitiald (fig.280,
p.525) cu necroza hepatocitelor, infiltratie sferocelulard interstitiald, formarea gomelor
miliare si sclerozi. Pe secfiune el capiti o culoare cafenie (“ficat silex”). In oase se
deregleaza procesul de calcificare preliminard a cartilajului epifizar i de neoformare a
tesutului osos, suprapunandu-se modificdrile inflamatorii din sectoarcle osului
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adiacente epifizei §i endoperivasculita sifiliticd. Acest proces se dezvoltd in regiunea
limitrofd dintre diafiza §i epifiza inferioara a femurului, in coaste si stern §i se numegte
osteocondritd sifiliticd. Limita dintre os si cartilaj are aspect de linie dintati. fn SNC
apar modificéri inflamatorii vasculare, leziuni ale substantei cerebrale si a meningelor
~ encefalita §i meningita sifiliticd. In sifilisul congenital precoce la modificarile deja
descrise ale organelor se poate asocia erupti ici, constituite di i

e

P : e
Fig. 280. Ficatul in sifilisul congenital (preparatul lui A.V.Tinzerling).
a - acunular de treponeme (impregnarea argentica dupi Levaditi); b — hepatita interstitiald, sclerozi
(portald) a ficatului.
necrozate i leucocite supuse necrozei, aceste focare mici, ce confin multe treponeme,
se numesc gome miliare.

Sifilisul congenital tardiv se caracterizeaza prin deformareadintilor, labaza
careia se afld hipoplazia smalfului §i formarea unei excavatii semilunare pe ambii
incisivi superiori centrali sau pe unul din ei cu o incurbare ulterioard. Dintii capita
forma de butoi - la nivelul coletului dintele ¢ mai lat decat la marginea libers;
dimensiunile dintilor sunt micsorate — dingii Hutchinson. Se dezvolti keratita
parenchimatoasa, surditatea, care impreuna cu dintii modificafi alcituiesc aga-numita
triadd Hutchinson, caracteristica pentru sifilisul congenital tardiv. Modificérile din
organe sunt asemandtoare cu manifestirile sifilisului dobandit din perioada tertiara.
Deosebirile se referd la timus, in care se pot intdlni cavitifi, umplute cu lichid seros cu
un amestec de leucocite neutrofile i limfocite. Cavititile sunt circumscrise de un
burelet din celule epitelioide si se numesc abeese Dubois.

Placenta insifilisul parturientei ¢ modificatd: masa e mdritd (pina la 2250 g in
loc de 600 g), culoarea gilbuie-cenusie, consistenta cutanati. in ea se constatit edem,
infiltrafie celulard, hiperplazie accentuald a vilozitifilor, uneori in ele se¢ formeazi
abcese; in peretii vaselor — modificin inflamatorii.
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SEPSISUL

Sepsisul (din grec. sepsis — putrefactie) este o boald infectioasad generald, cauzatd
de existenta 1n organism a unui focar de infectie i care are un sir de particularitifi
etiologice, epidemiologice, clinice, imunologice §i anatomopatologice, ce o deosebesc
de alte boli infectioase.

Particularitdtile etiologice alesepsisului constau in aceea ci el
poate fi cauzat de cei mai diversi agenti patogeni — stafilococi, streptococi,
pneumococi, meningococi, bacilul piocianic, micobacteria tuberculozei, bacilul tific,
fungi si alfi factori infectiosi (cu exceptia virusurilor). Deci, sepsisul este o afectiune
polietiologica.

Din punct de vedere epidemiologic sepsisul nu este o boald
contagioasd; nu poate fi reprodusd in experiment.

Specificul clinic al sepsisului consti in aceea, cd independent de
caracterul agentului patogen manifestarile maladiei sunt sfereofipe, ele fiind
conditionate de generalizarea infectiei §i de reactia neadecvata a organismului la
agentul patogen. In evolufia bolii lipseste caracterul ciclic, propriu multor boli
infectioase. Sepsisul nu are anumite termene de incubatie, durata evolutiei lui oscileaza
de la citeva zile pind la citeva luni i chiar ani, astfel deosebindu-se sepsisul
supraacut, acut, subacut gi cronic.

Particularitatea imunologicd asepsisului constad in faptul ci nu se
formeazd imunitate, din care cauzd organismul, aflandu-se in conditii de reactmtatc
sporitd, raspunde la infectie neadecvat, predominand reactiile hiperergice.

Particularitdtile anatomopatologice ale sepsisuluise reduc la
lipsa unor trasaturi specifice ale modificarilor locale si generale, in timp ce in alte
infectii (tifosul exantematic, febra tifoida, scarlatina, dizenteria §.a.) aceste modificdri
sunt destul de caracteristice.

Sepsisul este una din cele mai grave si destul de frecvente infectii cu o letalitate
inalta. In ultimul deceniu incidenta cazurilor de sepsis a crescut cu mult ceea ce Se
explica prin aparitia tulpinilor de microbi rezistenti la antibiotice si a autoinfectiei ca
urmare a aplicdrii preparatelor citostatice, care duc la insuficienta sistemului imun.

Patogenia. Pentru aparitia bolii e necesard bacteriemia, aceasta fiind una din
premisele dezvoltarii sepsisului. Bacteriemia se observd intr-o serie de afectium (de
exemplu, in febra tifoida, tuberculoza s.a.), insa nu duce la dezvoltarea sepsisului. Pana
nu demult se considera, cd sepsisul este o manifestare a unei reactii neobignuite a
organismului la microb, si nu a particularititilor deosebite ale agentului patogen,
tocmai de acea ea nu reprezinti ca atare o infectie in sens etiologic, ci o forma anumita
de dezvoltare in organism a diferitelor infectii. Actualmente aceasta teorie reactologica
a patogeniei sepsisului (A.l. Abrikosov, 1944; 1.V.Davidovski, 1956), conform céreia
rolul principal in dezvoltarea afectiunii revine starii organismului §i nu microbului,
intdlneste unele obiectii. S-a dovedit, cd in sepsis are 0 mare importanti nu numai
reactivitatea modificatd a macroorganismului, dar §i cea a agentului patogen. Sepsisul
este considerat drept o formd specificd de interactiunea macro- §i micro-
organismului, totodati influentei agentului patogen §i reactiei organismului la
microb hi se atribuie aceiagi importantd. Reactia hiperergica a organismului la agentul
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patogen si lipsa imunititii explics generalizarea infectiei, evolufia aciclicd a sepsisului,

predominarea reactiilor de plan general si pierderea capacitéii-de a localiza infectia.
Anatomia patologici. In sepsis se disting modificéri locale si generale. Mo d i -

ficarile locale sedezvoltd in locul de patrundere a infectiei (portile de

Fig.281. Sepsis. Miocarditi exsuda-
tiva interstitiald.

Fig. 282. Endocarditd septicd ulcero-
polipoasé acuta.

intrare) sau la o distanti oarecare de la el. Se formeazi un focar septic,
reprezentat de inflamaia purulentd (in unele cazuri focarul septic lipseste). Din focarul
septic infectia se rispindeste rapid prin vasele limfatice si sanguine. Réispéndirea
infectici prin sistemul limfatic ducela dezvoltarea limfangitei,
limfotrombozei §i limfadenitei, iar rispandirea prin sistemul de circulatie
a singelui(prin vene) - la dezvoltarea flebitei si a tromboflebitei. Adesea ia
nastere tromboflebita purulentd, ce genmereazi liza trombilor §i embolia
trombobacteriand.

Modificirile generale din sepsisau caracter distrofic, inflamator si
hiperplastic. Modificarile di str o fice se dezvoltd in organele parenchimatoase
(ficat, rinichi, miocard, mugchi, SNC) si se manifest prin diferite forme de distrofie §i
necrobioza, care adesea se soldeazd cu necroza. '

Modificdrile inflamatorii sunt reprezentate de procesele interstifiale (nefritd,
hepatitd, miocarditi septici interstifiald — fig.281). Pe valvulele inimii poate apirea
endocardita ulcero-polipoasi acutd (fig.282) cu liza fesutului §i ruptura valvulelor.
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Modificari inflamatorii iau nastere §i in vase (va s cu lite), ceea ce condifioneaza
aparitia hemoragiilor multiple. Insd sindromul hemoragic in sepsis este legat nu numai
de vasculita, dar §i de intoxicare, permeabilitatea vascular-tisulard sporita, anemie etc.

Procesele hiperplastice 1n sepsis se observd mai cu seamd in tesuturile hemato-
poietic si limfoid (imunocompetent). Are loc hiperplazia maduvei oaselor plate.
Maduva galbeni a oaselor tubulare devine rosie, in singe sporeste numdirul
leucocitelor, uneori apar forme tinere de leucocite, se¢ dezvoltd asa-numita reactie
leucemoida. Hiperplazia tesutului limfatic duce la mérirea dimensiunilor ganglionilor
limfatici, a splinei, care nu numai ci se méreste considerabil, dar §i devine flasc, pe
sectiune de culoare rogie §i prin raclarea pulpei obtinindu-se un produs abundent
(splind septicd). Procesele hiperplastice din sistemul histiocitar-macrofagic sunt cauza
maririi ficatului. In legitura cu actiunea hemoliticd a unor toxine bacteriene in sepsis
poate apdrea icterul hemolitic

Clasificarea. La clasificarea sepsisului se va tine cont de o serie de semne: 1)
etiologice; 2) caracterul portilor de intrare ale infectiei (localizarea focarului septic); 3)
clinico-morfologice.

Dupd etiologie se disting urmitoarele forme de sepsis: streptococica,
stafilococicd, pneumococicd, gonococicd, piocianicd, colibacilard, de febrd tifoida,
cdrbunoasd, tuberculoasd, sifiliticd, micoticd s.a. O importantd deosebit de mare in
dezvoltarea sepsisului o au stafilococul i bacilul piocianic, precum si asocierea acestor
microbi in legdturd cu aplicarea pe scard largd si irationald in clinicd a antibioticelor,
adesea in doze mari, precum §i a preparatelor citostatice.

Infunctiedecaracterul portilor de intrare ale infectiei
{localizarea focarului septic) se disting: sepsisul terapeutic (parainfecios), amigdalian,
chirurgical, uterin, otogen, odontogen, ombilical, criptogenic. Criptogenic (din grec,
kryptos — secret, ascuns) se numeste sepsisul in lipsa focarului septic. Trebuie de avut
in vedere cd focarul septic nu totdeauna se localizeaza in porijile de intrare ale infectiei
§1 se poate afla la distantd de ele (de exemplu, cazurile de sepsis, care se dezvoltd din
abcesele hepatice dupa apendicita sau colitd ulceroasa, suportate anterior).

Dupd semnele clinico-morfologice sedeosebesc patru forme
clinico-anatomice de sepsis: septicemia, septicopiemia, endocardita (bacteriani)
septicd §i sepsisul cronic.

Septicemia

Septicemia se caracterizeaza prin toxicozd pronunfatd (temperaturd inalta,
obnubilare), reactivitate sporitd a organismului (hiperergie), absenta metastazelor
purulente §i evolutie acutd. Deseori septicemia este provocaté de streptococ.

La necropsia defunctilor prin septicemie focarul septic, de reguld, nu poate fi
depistat sau e slab exprimat (portile de intrare ale infectiei nu se pot depista). Pielea g1
sclerele adesea sunt icterice (icter hemolitic), sindromul hemoragic se manifesta sub
forma de eruptie petesiald pe piele, hemoragii pe seroase §i mucoase, in organele
interne. Pentru aceastd forma de sepsis e caracteristicd hiperplazia tesutului limfoid i
hematopoietic, ce genereazi marirea considerabild a splinei, prin raclarea pulpei cireia
se obtine un produs abundent (splind septicd) si a ganglionilor limfatici. In splin §i in
ganglionii limfatici se constatd nu numai proliferarea celulelor limfoide si reticulare,
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dar si acumularea celulelor mature §i imature ale hematopoiezei. in miduva oaselor
plate i in diafizele caselor tubulare se observa o hematopoiezi exagerats cu aparifia
unui numir mare de forme tinere. Apar de asemenea si focare de hematopoiezi
extramedulara. In organele parenchimatoase ~ inima, ficat, rinichi — se dezvolt i n -
flamagia interstitiald (vez fig. 281). Stroma acestor organe ¢ edematiatd
si infiltratd cu leucocite neutrofile, limfocite, histiocite. Pentru septicemie sunt
caracteristice sporirea permeabilitdfii vascularo-tisulare, dezvoltarea modificdrilor

fibrinoide in peretii vasculari, vasculitele alergice, de care sunt legate in mare masurd
manifestirile sindromului hemoragic.

Fig. 283. Embol trombobacterian in ramura arterei pulmonare in septicopiemie.

Septicopiemia

Septicopiemia_este o forma a sepsisului, in care predomina procesele supurative din
rtile de intrare ale infecfiei §i embolia bacteriand (“metastazarea puroiului™) cu
rmarea abeeselor in multe organe si fesuturi; spre deosebire de septicemie semnele
iperergiei se manifestd destul de moderat, de aceea boala nu are o evolutie supraacuti.
lul principal in dezvoltarea septicopiemiei 1i revine stafilococului si bacilului
ocianic.

La necropsia defunciilor prin septicopiemie se pune de reguld in evidentd focarul
tic, localizat de obicei la mivelul portii de intrare a infectiei, cu limfangita si
fadenitd purulentd, tesutul ganglionului limfatic fiind supus adesea lizei purulente.
regiunea focarului septic se mai depisteazi tromboflebita purulentd, sursa emboliei
mbobacteriene. Intrucit sursele acesteia se afla mai des in vencle marei circulafii,
timele abcese metastatice apar in plamani (fig.283). Prin antrenarea in proces a
elor pulmonare (tromboflebita venelor pulmonare), focarele purulente apar in
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organele sistemului marei circulaii — in ficat (abcese hepatice), rinichi (nefritd
supurativd), in fesutul celulo-adipos subcutanat, ‘maduva oaselor (osteomielitd.
purulentd), in membranele sinoviale (artrita purulentd), pe valvulele inimii (endocarditd
ulcero-polipoasd septica acutd, vezi fig.282). Focarele purulente se pot extinde §i pe
tesuturile adiacente. De exemplu, in abcesul pulmonar se dezvoltd pleurita purulenta si
pericardita, in abcesul hepatic metastatic ~ peritonita purulentd; abcesele renale se
complica prin peri- §i paranefriti; focarele purulente de pe piele — prin flegmon ete.
Procesele hiperplastice din tesutul limfoid (imunocompetent) §i hematopoietic sunt
mai gterse ca in septicemie. De aceea ganglionii limfatici nu se méresc considerabil,
insd splina poate fi tipic septicd, in pulpa ei depistdndu-se un numar mare de leucocite
(leucocitoza septica a splinei). in maduva oaselor intinerirea componentei ei celulare se
intdlneste rar. Reactiile inflamatorii interstitiale din organele parenchimatoase sunt
destul de moderate sau lipsesc.

Endocardita (bacteriani) septici

Endocardita (bacteriand) septicd este o forma deosebita a sepsisului, pentru care e
caracteristicd leziunea septica a valvulelor inimii.

in endocardita septicd e exprimati hiperergia, din care cauzi poate fi considerati o
septicemie bacteriand. Deoarece focarul -septic se afld pe valvulele inimii, leziunii
hiperergice este supus, in primul rind, sistémul cardio-vascular, ceea ce determini
specificul manifestarilor clinice §i anatomopatologice ale bolii.

Eticlogia si patogenia. Actualmente cei mai frecventi agenti patogeni ai
endocarditei bacteriene sunt stafilococul alb s auriu, Strepfococus viridans
(predominant formele-L §i mutantii), enterococul. A crescut importania bacteriilor
gram-negative — bacilului coli si piocianic, clebsielei, Proteus vulgaris, precum si a
fungilor patogene. In ultimii 40 de ani conceptiile despre patogenia endocardite:
bacteriene au suferit o evolutie considerabili. inci in a.1942 A.I Abrikosov considera
endocardita (sepsis lenta) o forma hiperergica a sepsisului. La scurt timp a fost lansatd
o teorie diametral opusi, conform careia endocardita septicd este o manifestare
hiperergiei. o sepficemie cu focarul septic pe valvulele cordului. Actualme
caracterul hiperergiei este descifrat, demonstrandu-se ci la baza ei staureactiite
de hipersensibilitate, condifionate de influenta complexelor imu=
ne toxice ce circuld In sénge, care confin antigenul agentului patogen
De complexele imune care circuld in sange sunt legate multe manifestini ale
endocarditet septice: vasculitele generalizate, sporirea considerabild a permeabilitag
vasculare, sindromul tromboembolic, reactiile celulare ale stromei etc.

Clasificarea, Endocardita (bacteriana) septica se clasifici dupd doud crit
ri1: caracterul evolutiei §i prezenta sau absenta maladiei de fond.

Reiesind din caracterul evolutiei bolii se distinge endocardita sept
acutd, subacutd gi lentd (cronicd). Durata endocarditei septice acute consts
aproximativ 2 siptdmani, a celei subacute pani la 3 luni, a formei lente - mai
luni §i chiar ani. Actualmente predomina formele subacute si lente, cele acute ap
cd au dispdrut.

In funcfiede prezenta sau lipsa bolii de fond endoc
septica (indeosebi subacutd si lentd) se imparte in: 1) endocardita septicd secun
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dezvoltatd pe valvulele modificate (vicios); 2) endocardita septicd primard — aparutd pe
valvulele intacte, descrisd in anul 1949 de B.A.Cemogubov (boald Cernogu-
b o v). Endocardita septicd secundard, conform datelor necropsiilor, se intalneste in
70-80 % de cazuri i de reguld pe fondul leziunii valvulare reumatice; mai rar pe
fondul leziunii valvulare aterosclerotice, sifilitice sau a malformatiei cardiace
congenitale (tetrada Fallot, canalul arterial persistent §.a.). Endocardita septicd primard
se intdlneste in 20-30% de cazuri, in ultimul deceniu inregistrandu-se o crestere
considerabild a incidentei ei. ; _

Anatomia patologicd a endocarditei bacteriene e destul de caracteristici si se
manifest preponderent prin modificari din partea inimii, vaselor, splinei si rinichilor,
precum §i printr-o serie de asa-numite semne periferice. La aceste modificiri se
asociazd tromboemboliile, infarctele §i hemoragiile multiple.

Fig. 284. Endocardita ulce-
ropolipoasé cronica.

Modificdrile principale se referila valvulele inimii Predomini end o-
cardita izolata, care, dupa datele necropsiilor, se intAlneste in 60 — 75 % de
cazuri- in 50 % de cazuri se afecteazi numai valvula aortica, in 10 — 15 % - valvula
mitrald, in 25 - 30 % - valvulele aortica si mitrald, in 5 % — alte valvule. Prin urmare,
endocardita septicd lentd foarte frecvent (in 75 — 80 %) se dezvoltd pe valvula aortici,

tat pe valvulele sclerozate, cat si nesclerozate apare endocardita ulcero-
polipoasa (fig.284). Pe valvulele sclerozate pot fi depistate depozite trombotice
masive sub formi de polipi, care se farAmifeaza ugor i de timpuriu se imbiba cu saruri
de calciu, ceea ce ¢ foarte caracteristic pentru aceasta boald. Dupa inliturarea acestor
depozite se pun in evidentd defecte ulceroase pe valvulele sclerozate si deformate,
defectele fiind uneori superficiale §i insofite de dereglarea integritafii valvulei, de
formarea anevrismului acut pe valve sau de distrugerea lor masiva. Depozitele
trombotice sunt amplasate nu numai pe valve, dar §i pe endocardul parietal, iar la
lezarea valvulei aortice se extind §i pe intima aortei.

Laexamenul microscopic sepoate constata, ca procesul incepe cu
rmarca focarelor de necrozi a tesutului valvulei, in jurul cirora se observa infiltrate
in celule limfoide, histiocite, macrofagi polinucleari, leucocitele neutrofile lipsese sau

t foarte putine. Printre celulele infiltratului se intdlnesc colonii de bacterii. In
nele de necrozd apar depozite trombotice masive, care se organizeazi. Tesutul de
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granulatie proliferant, maturizandu-se, deformeaza valvele, ceea ce duce la formarea
unei leziuni valvulare cardiace. Dacd endocardita se dezvoltd pe valvulele vicioase,
atunci scleroza lor se amplifici. fn miocard se observa hipertrofia fibrelor musculare,
gradul de manifestare a céreia in perefii unei sau altei cavitifi a inimii depinde de
caracterul valvulopatici. in fesutul interstifial al miocardului se intilnesc infiltrate
limfohistiocitare si noduli, care amintesc granuloamele Aschoff-Tala-
1 aev. In vasele miocardului se pun in evideni imbibitia plasmaticd si necroza
fibrinoida a peretilor, endo- §i perivasculite.

fn sistemul vascular, maicuseamiin patul microcirculator, se constatd
modificdri alterativo-productive generalizate reprezentate de plasmoragii §i necroza
fibrinoidd a peretilor capilarelor, arteriolelor §i venelor, endo- §i perivasculite.
Modificarile inflamatorii din peretii arterelor de calibru mic si mediu duc la dezvolta-

Fig. 285. Infarct splenic
in endocardita septicd
cronica.

rea anevrismelor, ruptura cdrora poate fi letald (de exemplu, hemoragie in tesutul
cerebral), Predomind fenomenele dc permecabilitate vasculard sporitd, de care este
legatd in mare masurd dezvoltarea sindromului hemoragic. Apar hemoragii petesiale
multiple pe piele, seroase gi mucoase, precum §i pe conjunctiva.

S plina, de regula, e ménitd ca urmare a hiperplaziei de lunga durati a pulpei, cu
infarcte de diversa vechime (fig.285). In rinichi se dezvoltd glomerulonefrita di 24
imunocomplexd. Nu sunt o raritate infarctele §i cicatricele dupdele In
multe organe se pun in evidentd procese inflamatorii interstitiale, vasculite, hemoragii,
infarcte. In encefal, in baza modificarilor vasculare (vasculite, anevrisme) si a
tromboembolilor, apar focare de ramolisment i hemoragii. Dintre semnele pe-
riferice ale endocarditel septice mai caracteristice sunt: 1) hemoragiile petesiale
pe conjunctiva la nivelul comisurii palpebrale inteme (p etele Lukin—Lib-
m a n); 2) ingrogarile nodulare pe faja palmard a miinii (nodulii Osler): 3)
ingrogdrile falangelor terminale (“degete hippocratice”),; 4) focarele de
necroza in tesutul celulo-adipos subcutanat; 5) hemoragiile pe piele si in tesutul celulo-
adipos subcutanat (petele Janeway); 6) i c t e ru l. Actualmente, dintre aceste semne se
intdlnesc doar nodulii Osler.

Complicatiile tromboembolice seconstati deosebit de frecvent,
deoarece sursa tromboemboliilor — tromboendocardita — in majoritatea cazurilor este
localizatd in inima stingd. Tromboemboliile adesea capatd un caracter generalizat @
predomini in tabloul clinic al bolii. In astfel de cazuri se vorbeste despre sindro m=
ul tromboembolic Emboliile pot induce dezvoltarea infarctelor in plamani,
splind, rinichi, retind, necroze in picle, gangrena extremitétilor, intestinului, focare d&
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ramolisment in encefal. in pofida prezentei streptococilor in tromboemboli, supuratia
in tesuturi lipseste, dovad3 a reactiei hiperergice a organismului in endocardita septici
lentd.

Patomorfoza. In ultimele decenii s-au produs modificari considerabile in tabloul
clinic §i morfologic (patomorfozd) al endocarditei septice. Pand la aplicarea
antibioticelor endocardita septica facea parte din afectiunile cu o evolutie extrem de
gravd, care duc inevitabil la moarte. Tratamentul cu doze mari de antibiotice induc
lichidarea procesului septic, contribuind in acelasi timp la deformarea valvulelor,
dezvoltarea unei leziuni valvulare cardiace sau la amplificarea valvulopatiei
precedente. Peste cdfiva ani de la inceputul tratamentului apar de obicei semnele
decompensirii cardiace, care poate fi cauza morfii bolnavului. La necropsia defunctilor
prin decompensare cardiaci aparutd dupd vindecarea procesului septic se constatd mai
frecvent o leziune valvulara aorticd sau aorto-mitrald cu o deformare considerabild a
valvulelor, perforarea valvelor, si modificari distrofice grave in miocard. Patomorfoza
endocarditei septice se referd de asemenea si la etiologia (predominarea stafilococului
si a bacteriilor gram-negative), structura (a crescut incidenja cazurilor de endocardita
septicd primard), clinica, morfologia, complicatiile ei.

Sepsisul cronic

Sepsisul cronic se caracterizeazd prin prezenta unui focar septic aton, a supuratiilor
vaste cu evolutie trenantd. Astfel de focare septice sunt localizate in dintii cariati,
amigdale, insd mai frecvent sunt reprezentate de supurafu vaste, apirute dupd raniri.
Puroiul §i produsele dezintegrarii tesuturilor se absorb, provocédnd intoxicare, cagexie
progresivi si dezvoltarea amiloidozei. Pe timp de rdzboi incidenta cazurilor de sepsis
cronic cregte considerabil, dar se presupune (I.Davadovski, 1944), ci astfel de stiri nu
sunt un sepsis, cio febrd careducela cagsexie traumatica.

Modificarile din organe si tesuturi in sepsisul cronic au in fond un caracter atrofic.
Se constatd casexie, deshidratare, mirirea splinei, atrofie brund in ficat, miocard,
musculatura striata.

AFECTIUNILE MICOTICE (MICOZELE)

Micozele reprezintd un grup mare de afectiuni cu manifestari clinico-morfologice
diverse, In unele micoze contaminarea are loc pe cale exogend, in altele - endogena,
adicd se dezvoltd o autoinfectie sub influenta unor sau altor factori nefavorabili. De
aceea e rational de a clasifica toate micozele in exogene si endogene. Micozele exogene
- sunt tricofitia, favusul, actinomicoza, nocardioza, coccidiomicoza, rinosporidoza §i
histoplasmoza (miceliu, conidiofori, spori). Micoze endogene sunt candidozele,
blastomicoza europeand, aspergiloza, peniciloza, mucormicoza. Agenfii patogeni ai
acestor micoze deseori pot fi intalnifi in calitate de saprofifi pe mucoasele oamenilor
sdndtosi, fard a provoca modificari (starea de purtitor de fungi). In prezenfa factorilor
nefavorabili apare disbacterioza gifungiile isi manifestd actiunea pa-
t o g e n & Cresterca morbiditatii prin micoze, observata in ultimele decenii, are loc
mai cu seamd pe contul formelor care se dezvoltd pe fond de disbacterioza in
tratamentul cu imunodepresanti §i preparate citostatice.
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Se disting afecfiuni micotice cutanate — dermatomicoze §i ale organelor interne ~
micoze viscerale. .

DERMATOMICOZELE

Dermatomicozele se impart in trei grupe: epidermomicoze, dermatomicoze
superficiale §i profunde.

Epidermomicozele se caracterizeazi prin lezarea epidermului §i sunt cauzate de
diferite specii de epidermofiti. Cele mai frecvente forme ale acestui grup de micoze
sunt pitiriazisul versicolor (Pityriasis versicolor) si epidermofifia. dermatomi-
cozele superficiale modificarile principale se dezvoltd in epiderm, desi dermul nu
ramédne intact. Cea mai mare importantd o au tricofitia, §i favusul. Dermatomicozele
profunde se caracterizeaza prin lezarea in primul rdnd a dermului propriu-zis, dar
sufere si epidermul.

MICOZELE VISCERALE

Micozele viscerale, adica leziunile micotice ale organelor interne, sunt extrem de
variate. Mai frecvent ele sunt cauzate de ciupercile levurice i levuriforme, mucegaiuri,
actinomicete §.a. Insi in cazuri rare, de exemplu, in tricofitie, favus, lezarea organelor
interne poate fi cauzata de unele dermatofite superficiale. Aceste forme grave de boala
se intdlnesc la ocamenii slabipi, fiind insofita de cagexie, finalizind cu moartea.

Clasificarea. Dupd principiul etiologic micozele viscerale se impart in patru
grupuri: 1) afecfiuni cauzate de actinomicete: actinomicoza, nocardioza (streptotri-
cozis); 2) afectiuni cauzate de ciuperci levuriforme si levurice: candidoza, blasto-
micozele; 3) afectiuni cauzate de mucegaiuri: aspergiloza, peniciloza, mucormicoza; 4)
afectiuni cauzate de alte ciuperci: coccidioidomicoza, rinosporidoza, sporotricoza,
histoplasmoza.

AFECTIUNILE CAUZATE DE ACTINOMICETE

Actinomicoza este o micozd viscerald, care se caracterizeazd printr-o evolutie
cronicd, formarea focarelor purulente §i a granuloamelor. Este cauzati de o
actinomicetd anaerobd Acfinomyces Israeli, care nimereste in organism de cele mas
multe ori prin tractul gastrointestinal gi caile respiratorii. Agentul patogen se 3
localizeaza pe dintii cariafi, in criptele amigdalelor la oameni sanatosi, de aceea calea
endogend de contaminare se considerd cea mai posibild. O mare importanta in
dezvoltarea actinomicozel o are trauma §i patrunderea ciupercii cu corpii straini. Se
disting manifestari primare (locale) si secundare ale actinomicozei. Actinomicoza
secundard apare in cazul propagérii procesului de pe un organ vecin sau fesut, sau la
raspandirea ciupercii pe cale hematogena — actinomicozd generalizatd.

Anatomia patologicﬁ La patrunderea ciupercii in organism in jurul ei se dezvo
hiperemie, staza, apoi se inregistreaza o emigrare sporitd a leucocitelor neutrofile
formarea unui abces mic. In Jurul lui se constatd proliferarea macrofagilor, ¢lemente
tinere din fesutul conjunctiv, celulelor plasmatice, aparitia celulelor xantomatoase,
vaselor neoformate. Se formeaza granulomul actinomicotic. in vecinatatea lui
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formeazd noi granuloame, care conflueazi. Astfel apar uneori focare vaste de leziuni
actinomicotice (de infiltratic) ale tesutului, in care zonele de lizi purulentd sunt
circumscrise de granulafii in curs de maturizare si de fesut conjunctiv matur. Focarele de
actinomicoza au o consistentd densi, pe sectiune sunt galbene-verzui, iar multi-tudinea de
~ microabeese 1i dd fesutului un aspect de fagure. In puroi se vid granule albe — druzele
actinomicetei (fig.286). Druzele ciupercii constau din numeroase elemente scurte in forma
de bacili, fixate cu un capét de centrul omogen, care reprezinti un conglomerat din miceliu
intrefesut. Se considerd, ci la formarea druzei iau parte proteinele precipitante ale
tesuturilor.

Maladia are o evolutie indelungati, totodatd propagarea infiltratului actinomicotic
se infaptuieste prin fesutul celular §i straturile intermediare de tesut conjunctiv ale
organelor si tesuturilor. El totdeauna se indreapta spre suprafafa liberd a organelor sau
a fesuturilor, unde se deschide prin fistule. In unele cazuri predomini distrugerea
fesutului cu formarea unor abcese mari (forma distructivd), in altele proliferarea
tesutului conjunctiv se combind cu modificari distructive (forma distructiv-proliferati-

Fig. 286. Actinomicozd. Druzele actino-
micetei in puroi.

vd). In functie de localizare se
distinge actinomicoza cervicalo-faciald
(cea mai frecventd manifestare), pulmo-
nard §i a organelor cutiei toracice,:
abdominald, osteo-articulard §i muscu-
lard, cutanatd, a sistemului nervos si a
altor organe. :
Ceamaigravi complicatiec a
actinomicozei este amiloidoza.

AFECTIUNILE CAUZATEDE | .
CIUPERCI LEVURIFORME $I LEVURICE

Candidoza (candidomicoza, moniliaza, oidiomicoza) sau mdrgdritdrelul este una
din cele mai raspandite §i frecvente manifestdri ale micozelor viscerale. Este cauzati de
ciupercile levuriforme din genul Candida, mai cu seami de Candida albicans. Aceste
ciuperci nu formeaza spori, se inmulfesc prin inmugurire, totodati celulele ciupercii se
amplaseazi sub forma de filamente ale pseudomiceliului, bine depistate cu ajutorul
reactiei PAS. Se obisnuieste a deosebi starea de purtdtor de candide si candidoza ca
boala.

Candidoza este unul din exemplele elocvente de autoinfectie, care apare sub
influenfa catorva factori, mai frecvent a aplicdrii incorecte a antibioticelor si a
corticosteroizilor; in acest caz o mare importan{d prezintd sensibilitatea sporitd a
organismului fatd de produsele activitafii vitale a ciupercii. Se distinge candidoza pr i-
m ar &, observati de obicei la copiii mici fira factori provocatori, si secundari,
rezultatd dupd careva influente asupra organismului (infectia virala).

Anatomia patologicd. Candidoza se intilneste sub formd locald (de exemplu,
candidoza pielii, mucoaselor tractului gastrointestinal, cailor urinare §i a rinichilor,
plamanilor, suprafetelor plagilor s.a.) si generalizata.
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fn forma locald de candidozi cel mai frecvent se afecteazi mucoasele,
acoperite cu epiteliu pluristratificat pavimentos, ceea ce se explicd prin tropismul
ciupercii fa de epiteliul bogat in glicogen, dupd cum si este epiteliul pluristratificat
pavimentos. In mucoas3 ciuperca creste la suprafagi, formand niste depozite brune,
constituite din filamente intrefesute de pseudomiceliu, celule epiteliale descuamate si
leucocite neutrofile. La pitrunderea ciupercii in grosimea mucoasei apar focare de
necrozi. Zonele de necrozi se delimiteazi de tesutul sinitos printr-un burelet de
demarcatie, constituit din leucocite neutrofile. Invadarea pseudomiceliului in lumenul
vasului condifioneaza dezvoltarea metastazelor. fn organele interne in jurul ciupercilor
apare infiltrat celular, de asemenea constituit din leucocite neutriofile in curs de
scindare, care parci ar fi ingirate pe filamentele pseudomiceliului. La bolnavii slabifi
focarele mici nu au caracter purulent, ci necrotic. In caz de rezistentd insuficienti a
organismului la periferia infiltratului leucocitar se formeazi un burelet din fesut de
granulatie, in care ciupercile se depisteazi rar. Daca boala are o evolufie trenants,
atunci predomin reactia productivd, apar granuloame, constituite mai cu seama
din macrofagi, fibroblasti §i celule gigante multinucleare, care confin in citoplasma
fragmente de filamente §i forme de ciuperc in stadiul de inmugurire.

G

Fig. 287. Candido-
zi. Colitd micotica.
Invadarea ciupercii
Candida in tesutul
foliculului intestinu-
lui gros.

fn candidoza tractului gastrointestinal se afecteazi toate
compartimentele acestuia. Candidoza esofagului se intdlneste cel mai frecvent in prima
copildrie. Pe mucoasa esofagului se formeaza nigte pseudomembrane, care in unele cazuri
obtureaza lumenul lui. Leziunile stomacului sunt relativ rare. Insé in boala ulceroasé
ciupercile pot fi gasite pe fundul ulceratiei i pot servi drept sursi de generalizare &
candidozei. In afectarea intestinului (fig.287) apar ulcerafii i depouzite
pseudomembranoase.

Candidoza cdilor urinare sia rinichilor apare pe cale ascendenti si nu are
careva trésituri specifice. In stratul cortical al rinichilor isi fac aparitia aboese mici, focare
de necroza §i granuloame, ce confin elementele ciupercii. In caz de pétrundere a ciupercil
in lumenul tubilor ele pot apérea in urind, fapt care are important diagnostica.

Candidoza pulmonara secombind de obicei cu candidoza gravi si difuzd
tractului gastrointestinal, rareori evolueazd in mod izolat. in evolufia acutd a bolii
focare mici de inflamatie fibrinoasd cu necrozi in centru. Ulterior are loc supuratia
mici focare §i formarea unor cavitdfi. In evolufic trenanti in jurul microf
de necrozd i de pneumonie ia nastere reactia fisulara productiva,
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tesut de granulatie si procesul sfirgeste cu fibroza. Bronhiile mici in candidoza
pulmonari se afecteazia permanent, In lumenul lor se vid filamentele ciupercii si un
exsudat leucocitar abundent. Ciupercile pot invada peretele bronhiei, ceea ce in cazuri
grave duce la necroza lui. Afectarea cdilor respiratorii superioare se intilneste relativ
rar,

Despre candidoza generalizatd se vorbeste in acele cazuri cand ciupercile din
focarele primare nimeresc in patul vascular, ceeca ce face ca in organe si tesuturi
(encefal si meninge, inimd, plamani, rinichi) sd apard focare metastatice. In astfel de
cazuri avem o septicopiemie candidoasa (vezi Sepsisul).

Blastomicoza reprezinta un grup de afectiuni ale pielii §i organelor interne, cauzate
de blastomicete - ciuperci levuriforme. Se disting cateva forme de blastomicoza, dintre
care cea mai mare importan{i o are blastomicoza europeand Busse-Buschke
(criptococoza, toruloza).

AFECTIUNILE CAUZATE DE MUCEGAIURI

Aspergiloza este o boald intdlnita la om, animale §i pasari. Este cauzatd de citeva
specil de Aspergillus (mai frecvent Aspergillus fumigatus), care, fiind aerobi, sunt larg
raspandite in natura si permanent vegeteaza in sol. Aspergiloza se observa de obicei la
persoanele supuse unei actiunt masive a produselor ce contin fungi. Astfel, aspergiloza
pulmonara deosebit de frecvent se intdlneste la persoancle de anumite profesii, de
exemplu la cei care hrinesc porumbeii din gurd (din gura omului nemijlocit in ciocul
porumbelului), la daricitorii de par. Mai frecvent se observd contaminarea aerogena.
Aspergiloza ca o autoinfec;ie se¢ dezvoltd la bolnavii, care primesc doze mari de
antibiotice, hormoni steroizi §i remedii citostatice.

Anatomia patologicd. Cea mai frecventd este asperglloza pulmonara - prima
micozd pulmonard umand, descrisd de Sliter (1847) si R.Virchow (1851). Se disting
patru forme de aspergilozd pulmonara ca boald de sine stdtitoare: 1) aspergiloza
pulmonard nepurulentd, in care se formeazi focare dense cenusii-brune cu centrul
albicios, unde printre elementele infiltratului se pun in evidentd aglomerari de ciuperci;
2) aspergiloza pulmonara purulentd pentru care este caracteristicd formarea focarelor
de necroza si supuratie; 3) micetomul aspergilos — forma specificd a leziunii in care se
formeaza o cavitate brongectaticd sau un abces pulmonar. Ciuperca creste pe suprafata
internd a cavitafii, formand niste pseudomembrane groase, ratatinate, care se
descuameaza in lumenul cavitatii, 4) aspergiloza pulmonard tuberculoidi, care se
caracterizeaza prin aparitia nodulilor, aseménatori celor tuberculosi.

Aspergiloza adesea se suprapune la afectiunile pulmonare cronice: brongitd, boala
brongectatici, abces, cancer pulmonar, tuberculoza fibro-cavitars. in aceste cazuri
peretele bronhiei, cavernei parcd ar fi tapetat cu un strat subtire de mucegai, deci putem
vorbi despre existenta saprofitd a aspergilozei pe un anumit substrat patologic.

AFECTIUNILE CAUZATE DE ALTE CIUPERCI

Dintre micozele viscerale se mai intdlnesc, dar rar, coccidioidomicoza.
istoplasmoza. rinosporidoza §i sporotricoza. |
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AFECTIUNILE CAUZATE DE PROTOZOARE S1 HELMINTI

Afectiunile cauzate de protozoare si helminti se numesc invazive. Acest grup de
boli este mare i divers. Cea mai mare importan{a printre maladiile cauzate de p r o-
tozoare o au malaria, amibiaza si balantidioza, iar printre maladiile cauzate de
helminti —echinococoza, cisticercoza, opistorhoza si schistosomiaza.

MALARIA

Malaria (de la lat. mala aria — aer rau) este o boald infectioasd recidivantd acutd sau
cronicd, care are diverse forme clinice in functie de termenii de maturare a agentului
patogen,; se caracterizeazi prin paroxisme febrile, anemie hipocrom3, marirea splinei i
a ficatului.

Etiologia si patogenia. Afectiunea este cauzata de citeva specii de protozoare din
genul Plasmodium (pentru prima data plasmodiul malariei a fost descoperit in eritrocite
de catre Laveran in. a. 1880). Nimerind in sange prin infepatura de tantar, plasmoidul
parcurge un ciclu complex de dezvoltare, paraziteazd in eritrocitele omului,
inmultindu-se pe cale asexuatd, numita schizogonie. Schizontii parazitului acumuleaza
in citoplasma particule de pigment brun-intunecat — hemomelanina.

o Fig. 288. Malaria. Granule de hemo-
melanind in macrofagii splinei.

In caz de hemolizi parazifii si
hemomelanina se elibereaza din eritro-
cit, totodatd pigmentul este fagocitat
de celulele sistemului macrofagic, iar
schizontii patrund din nou in eritrocite.
In legaturd cu aceasta se dezvoltd
anemia (hemolitici) suprahepatica,
hemomelanoza si hemosideroza ele-
mentelor sistemului reticuloendotelial,
care sfarsesc cu scleroza. In perioadele
W L de crize hemolitice apar dereglan
vasculare acute (staza, hemoragii prin diapedezd).

In legaturd cu antigenemia persistentd in singe apar complexe imune toxice, ca
influenta cirora e legata lezarea patului microcirculator (sporirea permeabilita
hemoragii), precum i dezvoltarea glomerulonefrite.

Anatomia patologicd. In legaturd cu existenta citorva specii de plasmodiu mal
ce se deosebesc dupa termenele de maturare, se disting malaria tera, cvartd si tropicd

in malaria tertd, cea mai des intalnitd, distrugerea eritrocitelor induce dezvolt
anemiei, gravitatea cireia progreseaza in legatura cu proprictatea plasmodiilor mal
terte de a popula eritrocitele tinere - reticulocitele (M.V.Voino-lasenetki, 1955%
Produsele, rezultate din dezintegrarea eritrocitelor, indeosebi hemomelanina. suss
captate de celulele sistemului macrofagic, ceea ce duce la mirirea splinei §1 ficatulu, 4
hiperplazia maduvei oaselor. Organcle incarcate cu pigment capata o culoare cenus
intunecata, iar uneori chiar neagrd. Splina se mareste deosebit de repede, la inceg
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ca rezultat al hiperemiel, iar mai apoi — a hiperplaziei celulelor, ce au fagocitat
pigmentul (fig.288, p.539) Pulpa ei devine intunecatd, aproape neagra. In stadiul acut
al malariei splina ¢ flascd, hiperemiatd, in cel cronic ea devine densd din cauza
dezvoltarii sclerozei. Masa ei atinge 3-5 kg (splenomegalie malaricd). Ficatul e
mdrit, hiperemiat, pe sectiune negru-cenusiu. E pronuntati clar hiperplazia reticulo-
endoteliocitelor stelate, citoplasma cédrora contine depuneri de hemomelanind. In
maralia cronicid se observa o ingrosare a stromei ficatului i proliferarea in el a
tesutului conjunctiv. Maduva oaselor platesi tubulare are culoare cenusie-
intunecatd, se constatd hiperplazia celulelor ei si depunerea intracelulard a pigmentu-
lui. Se intdlnesc zone de aplazie a maduvei oaselor. Hemomelanoza organelor
sistemului histiocitar-macrofi.gic se combind cu hemosideroza lor. Se dezvoltd icrerul
suprahepatic (hemolitic).

Anatomia patologica a malariei cvarte se aseamana cu cea a malariei terte.

in malaria tropicd modificirile, pe de o parte, au mult comun cu cele descrise in
forma terta, pe de alti parte au si unele particularititi, conditionate de proprictatea
eritrocitelor ce contin schizonti ai malariei tropice in curs de maturare, de a se
concentra in porfiunile terminale ale patului vascular, ceea ce duce la dezvoltarea
stazelor parazitare. In locurile de concentrare a schizonfilor in curs de maturizare in
perioada divizésii lor in merozoifi are loc fagocitoza de catre leucocitele neutrofile si
macrofagi atat a eritrocitelor contaminate §i a schizontilor nematurati, cit si a
produselor de descompunere §i a pigmentului, rezultati din diviziunea plasmodiiior (M.
V. Voino-iasenetki, 1950). Stazele parazitare induc modificari periculoase pentru viata
din partea encefaluiui, care determina dezvoltarea comei malarice. Scoarfa si alte zone
ale substanfer cenugii a encefalului au in astfel de cazun o culoare cafemie-cenusie
(fumurie) intunecatd. In substanta albd se intdinesc hemoragii punctiforme multiple,
car¢ circumscriv vasele, umplute cu eritrocite aglutinate ce confin parazifi in
citoplasma sau trombi hialini. In jurul acestor vase, in afard de hemoragii, apar focarc
de necroza a tesutului cerebral. in zona limitrofa dintre necroza si hemoragie peste 2
zile de la inceputul comei se constatd o proliferare reactivi a celulelor gliei, ceea se
duce la formarea unor noduli caracteristici — a asa-numitelor granuloame Durck.

Complicatie a malarici acute poate fi glomerulonefrita, a celei cronice — cagexia,
amiloidoza.

Moartea se observd, de obicei, in malaria tropicd, complicatd prin coma.

AMIBIAZA

Amibiaza sau dizenteria amibiand este o boala protozoicd cronicd, ce are la bazi

colita ulceroasd recidivant3 cronica.

Etiologia §i patogenia. Amibiaza este cauzatd de protozoarele din clasa
rizopodelor — Entamoeba histolytica. Agentul patogen a fost descoperit de F.A Les
(1875) in excrementele bolnavilor de amibiazd. Maladia se intilneste mai ales in tirile
cu climd calda. Contaminarea are loc pe cale alimentard cu amibe inchistate, protejate
de actiunea sucurilor digestive printr-o capsuld speciald, care se lichefieaza in cec,
unde se §i observa, de obicei, cele mai pronungate modificiri morfologice.

Proprietifile histolitice ale amibei explicd pétrunderea ei profundd in peretele
intestinului §i formarea ulceratiilor atone. La unele persoane se observd starea de
purtdtor de amibe in intestin.
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Anatomia patologici. Amiba si produsele activititii ei vitale, nimerind in peretele
intestinului gros, provoaca edem si histolizd, necroza mucoasei, formarea ulceratiilor.
Modificdrile ulcero-necrotice sunt mai frecvente §i mai exprimate in cec (colitd
ulceroasd acutd). Insi nu sunt o raritate cazurile, cand ulceratiile se formeaza pe tot
traiectul intestinului gros si chiar in ileon. La examenul macroscopic se
vede, cd sectoarele necrozate ale mucoasei proemind usor pe suprafata ei, avand
culoare cenusie spéldcitd sau verzuie. Zona de necrozi patrunde adanc in submucoasa
si in stratul muscular. La formarea ulceratiei marginile acesteia devin anfractuoase si
atdrnd deasupra fundului. Pe misura progresdrii necrozei dimensiunile ulceratiei se
méresc. Amibele se depisteazd in zona limitrofd dintre fesuturile necrozate si cele
intacte. Reactfia celulard in peretele intestinului € slab exprimatd, insd pe mésura
suprapunerii infectiei secundare ia nastere infiltratia cu leucocite neutrofile, apare
puroiul. Uneori se dezvoltd forma flegmonoasa si gangrenoasd a colitei. Ulceratiile
profunde se vindeca prin cicatrizare. Boala poate recidiva.

Ganglionii limfatici regionali sunt intrucitva marifi, insa amibe in ei nu
se depisteaza, ele localizandu-se de obicei in vasele sanguine din peretele intestinal.

Complicatiile amibiazei se impart in intestinale §i extraintestinale. Din
complicatiile i ntestinale cele mai periculoase sunt perforatia ulceratiei,
hemoragia, formarea cicatricelor stenozante dupa vindecarea ulceratiilor, dezvoltarea
infiltratelor inflamatorii in jurul intestinului lezat, care adesea simuleaza o tumoare
Din complicatiile extraintestinale cea mai periculoasd este dezvoltarea abcesului
hepatic.

BALANTIDIOZA

Balantidioza este o boald infectioasd protozoicd, caracterizati prin dezvoltarea
colitei ulceroase cronice. Rareori se observa leziunea izolata a apendicelui vermicular.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al balantidiozei este infuzoria Balantidium
coli, descrisd de Malmstem in. a.1857. Sursa principala de infecfie sunt porcii, precum
si omul bolnav de balantidioza. Infectia se transmite prin apa poluatd §i prin contact
Afectiunea se intdlneste mai des printre crescatorii de porci. Patrunzind in organismul
omului prin gurd, balantidiile se concentreazi preponderent in cec, rareori in partea
distald a intestinului subfire. Inmulfindu-se in lumenul intestinului, ele nu totdeauna
provoacd simptome ale bolii. O atare stare este numitd purtdtor de germeni. La
patrunderea balantidiilor in mucoasa intestinului, favorizata de hialuronidaza eliminatd
de ele, se formeazé ulceratil caracteristice.

Anatomia patologici, Modificirile in balantidiozd sunt asemanatoare cu cele dim
amibiaza, insa in balantidioza, care se intdlneste mult mai rar, afectarea intestinulur nu
este aga de pronuntatd. Mai intai are loc lezarea straturilor superficiale ale mucoasei ca
formarea eroziunilor, Ulterior, pe masurd ce balantidiile patrund in submucoasa,
dezvolta ulceratit de diferite dimensiuni §i forme, marginile cirora sunt anfractu
iar pe fund se vdd reziduuri cenusii-spilicite de mase necrotice. Balantidiile
depisteazi de obicei in vecindtatea focarelor de necroza, precum si in profunzi
mucoasei la distantd de ulceratii. Ele pot patrunde si in stratul muscular, in lu
vaselor limfatice §i sanguine. Reactiile celulare locale in balantidiozd sunt
exprimate, printre celulele infiltratului predomina eozinofile.
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Complicatiile. Cea mai important3 complicatie a balantidiozei este perforarea
ulceratiei cu dezvoltarea peritonitei. Suprapunerea infectiei secundare la procesul
ulceros poate duce la septicopiemie.

ECHINOCOCOZA

Echinococoza (din grec. echinos — arici, kokkos — griunte) este o helmintiazd din
grupul cestodozelor, caracterizati prin formarea chisturilor hidatice in diferite organe.

Etiologia, epidemiologia si patogenia. Cea mai mare importantd in patologia
omului §i animalelor o au Echinococcus granulosus, care cauzeazi Jforma hidaticd a
echinococozei, Echinococcus multilocularis, care provoacd forma alveolard a
echinococozei sau alveococoza. Incidenta echinococozei hidatice este mai mare decit a
alveococozei.

In rol important in dezvoltarea echinococozei hidatice la om revine gazdei
definitive a cestodului sexual matur: in naturd — animalelor carnivore (lupii, sacalii
etc.), in centrele civilizate - cainilor. La ei parazitul populeazi intestinul. Larva alveo-

Fig.289. Alveococozi. Ma-
sele necrotice contin vezicule
echinococice, circumscrise de
o zond de inflamatie producti-
Va.

cocului, care se deosebeste de larva echinococului hidatic, se intalneste la rozitoare si
la om. Vénatul i pasunatul vitelor pe pasunile infectate de fecalele animalelor de prada
contaminate, duce la contaminarea vitelor (vaci, cerbi etc.), care se hriinesc cu iarbi
infectatd, si a cdinilor hréniti cu organele interne ale animalelor silbatice ucise. Astfel
apar focare mixte de infectare. Contaminarea omului are loc in focarele de infectare la
un contact nemijlocit cu cdinii contaminafi, la prelucrarea animalelor sacrificate
afectate, la folosirea apelor naturale infectate. Trebuie de mentionat, ci alveococoza se
caracterizeazd printr-o anumitd patologie geografici. Focare de alveococozd se
tilnesc in unele tiri din Europa.

Anatomia patologicd. In echinococoza * hidaticd in organe apar vezicule (sau
mai o hidatid4) de dimensiuni diferite (de la mérimea unei nuci p4ni la mirimea
pului unui om matur). Ele au invelig chitinos stratificat albicios §i sunt umplute cu un
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lichid incolor transparent, lipsit de proteind, dar care contine acid succinic. Din stratul
intern germinativ al hidatidei apar vezicule-fiice cu scolexe, care umplu camera
veziculei-mami (chist hidatic unilocular). Tesutul organului, in care se dezvolta
chistul hidatic unilocular, este supus atrofiei. In jurul veziculei se formeaza o capsula
din tesut conjunctiv. in capsuli se pun in evidenta vase cu peretii ingrosati si focare de
infiltratie celulard cu un amestec de cozinofile. In sectoarcle capsulei ailate in
nemijlocita apropiere a invelisului de chitind, apar celule gigante de corpi straini, care
fagociteaza elementele acestui invelis. Vezicula echinococica se localizeaza de obicei,
in ficat, plamani, rinichi, mairar~in alte organe.

—In alveococozd oncesferele servesc ca sursd de dezvoltare simultani a citorva
vezicule, in jurul cirora apar focare de necrozi. in veziculele alveococozei se formeazd
excrescente ale citoplasmeli, iar cregterea veziculelor are loc pe calea inmuguririi in
exteriorul §i nu in interiorul veziculei-mama, la fel ca si in chistul hidatic unilocular.
Astfel in alveococozi se formeazi noi si noi vezicule, care patrund in tesut, ceea ce
duce la distrugerea Iui. De aceea alveococul este numit §i chist hidafic alveolar. Prin
urmare, cregterea alveococului areun caracter infiltrativ gise aseamini cu
cresterea unei tumorl maligne. Substaniele toxice eliminate din vezicule provoaci in
tesuturile circumiacente necrozd si reactie productivd. Tesutul de granulatie confine
multe eozinofile si celule gigante de corpi strdini, care fagociteazd membranele
veziculelor moarte (fig.289, p.541).

Alveococul ca forma primard se intdlneste mai frecvent in ficat, unde ocupa un
lob intreg, e foarte dens (consistentd lemnoasd), cu aspect poros pe sec ;wne cu straturi
intermediare de {esut comjunctiv dens. In centrul nodulvlui uneori se formeaza o
cavitate de dezmtegrare. Alveococul este predispus la metastazare hematogend si
limfogend. Metastazele hematogene in localizarea primara a alveococului in ficat apar
in plamani, apoi in organele marii circulatii (rinichi, encefal, inima etc.) ceea ce face ca
alveococul si se manifeste clinic ca o tumoare maligna.

Complicatiile in echinococozd mai frecvent sunt legate de cresterea veziculei in
ficat sau de metastazele alveococului. E posibild dezvoltarea amiloidozei.

It.__

:
i
1

CISTICERCOZA

Cisticercoza reprezintd o helmintiazi cronicd din grupul cestodozelor, cauzati de
cisticercul teniei inarmate (Taenia solium).

Etiologia, epidemiologia, patogenia. Cisticercul este stadiul larval (de find) al
Taenia solium. Afectiunea se dezvoltd la oameni, precum si la animale (porci, cainy,
pisici), care servesc drept gazdd intermediard a parazitului si a stadiului sdu de find
Animalele se infecteazd consuménd materiiie fecale ale omului, care confin ous
helmintului, iar omul se infecteaza consumand carmea de porc, in care parazitcazh
cisticercul. Dezvoltarea cisticercului Intr-un parazit matur are loc in intestinul omulus
In cazul parazitarii cestodului Taenia solium in intestinul omului se poate dezvo
cisticercoza. Aceasta are loc atunci cénd oudle teniei nimeresc in stomac, unde caps
lor se dizolva, iar embrionii patrurd prin peretele stomacului in lumenul vaselor si
vehiculafi cu sangele in diferite fesuturi si organe, unde se §i transforma in cisticerci.

Anatomia patologici. Cisticercii se localizeaza in cele mai diverse organe, dar
frecvent in encefal, ochi, mugchi, tesutul celulo-adipos subcutanat. in leptomenin
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bazei creierului se intdlneste cristicercul ramificat (racemos). Cel mai periculos este
cisticercul encefalului si al ochiului.

La examenul microscopic cisticercul are aspectul unei vezicule de dimensiunea
bobului de mazare. De la peretele lui in interior proemina scolexul cu colet. in jurul
cisticercului se dezvoltd o reactie inflamatorie. Infiltratul contine limfocite, celule
plasmatice, fibroblasti, eozinofile. Treptat infiltratul este inconjurat de tesut conjunctiv
tanar, care se maturizeazi formédnd o capsula. In encefal la formarea capsulei iau parte
celulele microgliei. Cu timpul cisticercul moare si se calcifica.

OPISTORHOZA

Opistorhoza este o boald a omului §i a mamiferelor din grupul trematodozelor.
Prima descriere a morfologiei opistorhozei apartine morfopatologului rus K.N.
Vinogradov (1891).

Etiologia, epidemiologia, patogenia. Pentru om cel mai mare pericol il prezintd
infectarea cu Opistorchia felineus (distomul pisicii sau distomul siberian). Omul si
animalele carnivore, contaminate de opistorhozi, sunt sursa de infectare pentru
molusca din genul Bithynia, care inghite ouile parazitului, nimerite in apd cu fecalele
oamenilor bolnavi si ale animalelor. In organismul bitiniei se inmultesc stadiile larvale

Fig. 290. Schistosomia-
zi urmard. Oudle pa-
razitului in granulomul
schistosomiazic.

ale helmintului, ce finalizeaza prin iegirea in apd a cercarilor, care patrund prin pielea
pestilor in tesutul celuloadipos subcutanat §i in muschii acestora, transformandu-se aici
in metacercari. [nfectarea cu opistorhozi a omului si a mamiferclor se produce la
intrebuintarea in alimentatie a pestelui crud ce contine larvele helmintului (meta-
rcari). Mediul optimal de existend pentru distom il constituie ciile biliare.
Anztomia patologicd. Modificarile principale apar in caile biliare si in
enchimul hepatic. In ductulii biliari intrahepatici, unde se afli un numir mare
parazifi, se dezvoltd un proces inflamator — colangitd. Peretii ductulilor sunt
iltrafi cu elemente limfoide, celule plasmatice, eozinofile. Epiteliul formeazi
roliferdri reactive cu aparifia structurilor glandulare in stratul subepitelial. i:n
nsecinfd se dezvoltd scleroza perefilor ductulilor §i scleroza periductali. In
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parenchimul hepatic apar focare de necrozd, substituite prin fesut conjunctiv
proliferant. In peretele veziculei biliare de asemenea apare inflamatia - colecistita.

In pancreas se observd lirgirea canalelor excretoare, in care se constata
aglomerari de helminti, hiperplazia mucoasei, infiltrate inflamatorii in peretele
canalelor §i in stroma glandei — pancreatita.

Complicatiile. Asocierea infectiei secundare a cdilor biliare duce la dezvoltarea
colangitei §i colangiolitei purulente. In evolutia de lungd duratd a opistorhozei e
posibild ciroza hepatici. Proliferarea indelungatd §i pervertitd a epiteliului
céilor biliare poate duce uneori la dezvoltarea carcinomului colangiocelular al fica-
tului.

SCHISTOSOMIAZA

Schistosomiaza este o helmintiazi cronicd, canzati de trematodele din genul
Schistosoma, ce afecteazd preponderent aparatul uro-genital si intestinul.

Etiologia. Agentul patogen al acestei helmintiaze 1la om este Schistosoma
haematobium (schistosomiaza uro-genitald), Schistosoma mansoni (schistosomiaza
intestinald) si Schistosoma japonicum (schistosomiaza japonezd cu fenomene de
alergie, dezvoltarea colitei, hepatitei, cirozei hepatice). Schistosomiaza aparatului uro-
genital, descoperitd pentru prima datd de Bilharz, a fost numita bilharziozd,

Epidemiologia si patogenia. OQuile parazitului parcurg in organismul molustelor de
apa dulce ciclul de dezvoltare pani la stadiul de cercari, care se §i incorporeaza prin
piele in organismul omului. Cercarele foarte repede se maturizeaza transformandu-se
in schistosomuli, care patrund in venele periferice, unde se formeazi indivizi sexual
maturi. Dupd fecundare femelele se indreaptd spre locul de trai preferat: in venele
bazinului, venele mezenterice si hemoroidale, precum si in peretele intestinului gros
Aici femelele depun oud, ceea ce provoaca lezarea tesutului. '

Anatomia patologicd. Cel mai des se intdlneste schistosomiaza urinard, in care se
afecteazi vezica urinar 4. In perioada precoce a bolii in straturile superficiale
ale mucoasei vezicii urinare se dezvoltd inflamafia, hemoragiile, descuamarea
invelisului epitelial. Apoi modificarile se raspandesc §i pe straturile mai profunde ale
peretelui. In submucoasi oudle schistosomului sunt inconjurate de infiltrate leuco
citare, care se extind pe toatd grosimea mucoasei, generand formarea ulceratiilor. Ca
timpul reactia tisulard exsudativd este substituitd prin cea productiva, in jurul ouvalos
apare tesut de granulatie cu un numar mare de celule epitelioide, astfel formandu-se
granulomul schistosomiazic (fig.290, p.543). Procesul capitd o evolutie cronica. c&
sfargeste cu scleroza gi deformarea peretelui vezicii. Oudle moarte se calcificd
Réspandirea parazitului in venele micului bazin duce la aparifia focarelor de leziuni &
prostatd, epididim. Incazde vindecare lentd a ulceratiilor din vezica urinard &
posibild dezvoltarea cancerului in ea.

In schistosomiaza intestinald in intestinul gros se dezvoltd aceleasi modifi
inflamatorii (colifa schistosomiazicd), care sfirsesc cu scleroza peretelui intestin
Sunt inregistrate cazuri de apendicitd schistosomiazicd.

Eposibild progresarea hematogend aprocesului: parazifil
vehiculafi in ficat, pldmani, encefal gi pe locul incorpordrii lor apar infi
inflamatorii, se formeaza fesut de granulatie (granuloame), se dezvoltd scleroza.
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