Fig. 181. Camp
cicatriceal in mio-
card In scleroder-
mia sistemici.

SCLERODERMIA SISTEMICA

Sclerodermia sistemicd (scleroza progresivi sistemicd) este o boald cu lezarea
preponderentd a tesutului conjunctiv al pielii si manifestiri viscerale.

Etiologia si patogenia. Se presupune, ci rolul principal in dezvoltarea afectiunii ji
revine tulburdrii sintezei colagenului (neofibrilogeneza - anormald), ceea ce s-a
demonstrat prin cultivarea pielii bolnavilor de sclerodermic sistemici. Elaborarca
colagenului imperfect cauzeazi descompunerea lui intensivi si dezvoltarea fibrozei.
Nu este exclusé importanta infectiei virale (ARN-virus) si a factorilor genetici. in
patogenie un anumit rol il pot juca tulburirile autoinune.

Anatomia patologica. in piele si in organele interne se observi toate tipurile de
dezorganizare a fesutului conjunctiv cu o reactie celulard slab pronuntati, soldate
printr-o sclerozd §i hialinozd severe. Pielea devine densi si cu mobilitate redusa. fn a r-
ticulafii seobservi vasculite de divers grad, uneori cu trombi. Deosebit de
periculoasd este afectarea vaselor renale in legiturd cu eventualitatea dezvoltirii
necrozei stratului cortical al rinichilor si insuficienta lor acuti — “rinichi sclerodermic
adevdrat”. E posibild predominarea cardiosclerozei macrofocale cu insuficienta
cardiovasculari ~ “cord sclerodermic” (fig.181) sau a fibrozei sectoarelor bazale ale
plamanilor si a regiunilor subpleurale — preumofibrozd bazald,

Complicatia cea mai frecventd la bolnavii de sclerodermie este insuficienta
organelor s1 sistemelor, in care sunt mai pronuntate modificarile sclerotice.

PERIARTERITA NODOASA
Despre periarterita nodoasa vezi Vasculitele.
DERMATOMIOZITA

Dermatomiozita este o boald reumatici a cirei manifestare clinico-morfologica
principald este leziunea de sistem a musculaturii striate, intr-o masuri mai mici a celei
netede §i a pielii. Se observd cazuri de imbolnivire fird lezarea pielii, numite
poliomiozitd. Dermatomiozita §i poliomiozita se intdlnesc la orice varstd, mai ales la
femei.

322




Fig. 182. Dermato-
miozitd. Modificari di-
strofice ale fibrelor mus-
culare, infiltratie celu-
lard a tesutului inter-
stitial.

Etiologia si patogenia. Se presupune geneza virali a bolii. Drept confirmare
serveste depistarea in citoplasma endotelio- si miocitelor bolnavilor a unor structuri tu-
bulare, aseméanétoare paramixovirusurilor. Este demonstrati importanta predispozantei
genetice, sunt descrise cazuri de dermatomiozitd familiala. Dezvoltarea bolii ¢ legata,
dupa toate probabilitifile, de tulburirile homeostazei imunologice si de autoimunizare.
Mecanism declansator pOSlbll este infecfia virald. Este evidentd legitura
dermatomiozitei cu tumorile, in acest caz antigenii tumorali pot reactiona incrucisat cu
antigenti muschilor, ceea ce agraveazi autoimunizarea. Starea bolnavilor dupa
extirparea tumorii se amelioreazi.

Anatomia patologici. Modificarile apar mai frecvent in musculatura
scheletalsd, In muschii faringian, laringian, frenic, ocu-
lar. Mugchii devin pali-gilbui, edematiati. In tesutul celular subcutant, mugchi apar
focare de calcinozd. La examen microscopic se depisteazi permanent modificiri
distrofice ale fibrelor musculare, dispare striatia transversald din ele, se micsoreaza
confinutul de glicogen, scade brusc activitatea unui sir de fermenti. Multe fibre
musculare sunt necrozate, in focarele de necroza se observa sedimentarea calciului sub
forma de granule mici. In stroma conjunctivd a muschilor, antrenati in proces in mod
secundar, se dezvoltd edemul si reactia inflamatorie. In infiltrat predomina limfocite,
macrofagi si plasmocite (fig. 182). Acumuldrile de limfocite §i macrofagi sunt deosebit
de pronunate pe parcursul microvaselor, din partea endoteliului capilarelor se observa
proliferare i descuamare, pani la obstructia completi a lumenului.

Modificdrile organelor interne indermatomioziti poartd un
caracter permanent, fiind de origine inflamatorie, distrofica si sclerotici, inregistrandu-
se mai frecvent in cord, pldmani, tractul gastrointestinal.

Cea mai periculoasi este pneumonia, carein copiliric deseori este cauza
mortii bolnavului.

Ganglionii limfatici si splina de obicei sunt mariti, cu fenomene
de hiperplazie a tesutului limfoid si transformare plasmocelulara.

Formele clinico-morfologice. Se disting formele primard (idiopaticd) si secundard
(tumorald) de dermatomiozitd, manifestirile morfologice ale cirora sunt identice.
Fiecare din aceste forme poate avea evolutie acutd, subacutd, continuu-recidivantd si
cronicd.
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Forma primard se intdlneste de obicei la copii, cea secundard — la adulti. Dintre
tumorile, care genereazi dezvoltarea dermatomiozitei, cel mai frecvent se remarci
cancerul (ovarian, mamar, pulmonar, gastric, intestinal). Adesea dermatomiozita este
prima manifestare a tumorii.

AFECTIUNILE APARATULUI RESPIRATOR

Afectiunile organelor aparatului respirator se disting printr-o mare diversitate a
manifestarilor clinico-morfologice, conditionate de numarul mare si variat al factorilor
etiologici, care duc la dezvoltarea bolilor acestor organe, particularitdfile de vérsta,
specificitatea structurald a pliménilor. O deosebitd importanta in aparitia bolilor orga-
nelor respiratorii o au agentii patogeni biologici, mai cu seamd virusurile si bacteriile,
care provoaca in bronhii si plimani procese inflamatorii (bronsita, traheitd, brongiolita,
pneumonie). Nu mai putin importanti pentru aparitia afectiunilor inflamatorii, alergice
(astm brongic) si tumorale (cancer) ale bronhiilor gi plaménilor sunt agentii chi-
mici §i fizici, care patrund in cdile respiratorii §i in pldmani impreund cu aerul
poluat. Un mare rol in aparifia afectiunilor bronhiilor §i a pliméanilorilau factorii
ereditari §i particularitatile de varsta

insa aparitia bolilor organelor respiratorii este condifionatd nu numai de actiunea
agentului patogen si prezenta factorului de fond, dar si de starea barierelor de protectie
ale aparatului respirator, printre care se remarca filtratia aerodinamicé, factorii umorali
si celulari de protectie generald si locald. Filtratia aerodinamicd este reprezentatd de
transportul mucocelular, efectuat de epiteliul ciliat al arborelui bronsic. Factori
umorali de protectie locald a aparatului respirator sunt imunoglobulinele de secretie
(IgA), sistemul complementului, interferonul, lactoferina, inhibitorii proteazelor,
lizocimul, surfactantul, factorul chimiotactismului, limfochinele, iar dintre factorii
umorali de protectie generald —-IgM si IgG. Factori celulari de protectie locald a
aparatului respirator sunt reprezentati de macrofagin hematogeni §1 limfocite.
Deficienta componentilor barierelor de protectie ale aparatului respirator poate fi atat
ereditard (deficienta unuia sau a mai multor factori), cditsi dobadndita
(consecinta diverselor influente exogene).

Morfologia clinicd contemporana dispune de numeroase metode de diagnostic al
bolilor organelor respiratorii. Dintre acestea cea mai mare importantd o are examenul
citologic §i bacterioscopic al sputei, lichidului de spaliturd bronhoalveolard (lavaj
bronhoalveolar), biopsia bronhiilor §i a plamanilor.

Dintre afectiunile organelor respiratorii cele mai importante sunt bronsita,
afectiunile inflamatorii acute (pneumoniile) §i distructive (abcesul, gangrena) ale
plamanilor, afectiunile pulmonare cronice nespecifice, pneumoconiozele, cancerul
bronsic i pulmonar; dintre afectiunile pleurei cel mai frecvent se intilneste pleurezia.

BRONSITA ACUTA

Brongita acutd — inflamatia acutd a bronhiilor — poate fi o boald de sine stititoare
sau manifestare a unor boli, mai cu seama a pneumoniei, glomerulonefritei cronice cu
insuficien{d renala (bronsitd acutd uremica) etc.

Etiologia si patogenia. Dintre factorii etiologici prezintd importantd virusurile gi
bacteriile, care cauzeazi afectiuni respiratorii acute precum §i actiunea exercitatd
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asupra aparatului respirator de cétre factorii fizici (aerul uscat sau rece), chimici
(inspirarea vaporilor de clor, oxizilor de azot, bioxidului de sulf etc.), praf. Actiunca
patogend a factorilor mentionati este inlesnitd de instabilitatea ereditara a barierelor de
protectic ale aparatului respirator, in primul rind a transportului mucoceldlar §i a
factorilor umorali de protectie locald, deteriorarea transportului mucocelular
agravandu-se pe masura evoluarii brongitei acute. Cauza rezida in faptul ci in calitate
de raspuns la actiunea patogena are loc hipersecrefia mucusului in glandele si celulele
caliciforme din bronhii, ceea ce duce la descuamarea epiteliului prismatic ciliat,
dezgolirea mucoasei brongice, patrunderea infectiei in peretele bronsic si raspandirea ei
mai departe.

Anatomia patologicd. Mucoasa bronhiilor in brongita acutd devine hiperemiatd
si tumefiatd, fiind posibile mici hemoragii, exulcerafii. In lumenul bronhiilor in
majoritatea cazurilor se afli mult mucus, iar in mucoasa bronhiilor se dezvolti diverse
forme de catar (seros, mucos, purulent, mixt), inflamatia fibrinoasd sau fibrino-
hemoragicd; e posibila distrucia peretelui bronhiei, uneori cu exulcerarea mucoasei
lui, bronsita In acest caz este numita ulcero-distructivd. Inflamatia acuta din bronhiole-
brongiolita — poate fi productivd, ceea ce duce la ingrosarea peretelui pe contul
infiltragiei lui cu limfocite, macrofagi, celule plasmatice si a proliferérii epiteliului. In
sectoarele proximale ale bronhiilor se afecteazd numai mucoasa (endobrongitd) sau
mucoasa §i stratul muscular (endomezobrongitd). In sectoarele distale ale bronhiilor in
proces sunt antrenate toate straturile bronhiilor (panbrongitd §i panbrongiolitd), fiind
posibila si propagarea inflamatiei pe fesutul peribrongic (peribronsitd). '

Complicatiile brongitei acute deseori sunt generate de dereglarea functiei de drenaj
a bronhiilor, ceea ce duce la aspirareca mucusului infectat in sectoarele distale ale
arborelui brongic si la dezvoltarea inflamafiei tesutului pulmonar (bronhopneumonie).
In panbronsitd §i panbrongiolitd e posibild extinderea inflamatiei nu numai pe tesutul
peribrongic, dar si pe tesutul interstifial al plimanului (preumonie interstitiald
peribrongicd).

Consecinta bronsitei acute depinde de profunzimea leziunii peretelui bronsic.
Catarul brongic seros §i mucos sunt usor reversibile. Distructia peretelui bronsic (catar
purulent, bronsitd si brongiolitd distructivd) contribuie la dezvoltarea pneumoniei. In
caz de actiune indelungat a factorului patogen brongita capatd trisaturile celei cronice.

AFECTIUNILE PULMONARE INFLAMATORII
ACUTE SAU PNEUMONIILE ACUTE

Prneumoniile acute sunt un grup de afectiuni inflamatorii, diverse ca etiologie,
patogenic §i manifestiri clinico-morfologice, caracterizate prin lezarea preponderenti a
sectoarelor respiratorii ale pldmanilor.

Etiologia. Etiologia pneumoniilor acute e diversa, cel mai des aparitia lor e cauzata
de agenti infectiosi (schema XX, p.326). Printre factorii de risc ai pneumoniilor acute
se disting, in afard de infectia (indeosebi virald) cailor respiratorii superioare,
obstructia arborelui brongic, imunodeficientele, alcoolul, fumatul s§i inspirarea
substantelor toxice, trauma, ranirea, tulburdrile hemodinamicii pulmonare, perioada
operatorie §i terapia prin infuzii masive, senescenta, tumorile maligne §i stresul
praricirea, supradncordarea emotionald).
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Schema XX Clasificarea pneumoniilor acute
Pneumoniile acute

Nozologia, P . Sec
patogenia
Particula - Bronho- cutizarea 0-
ritatile ma- toasa (pneu- monia  pneumonia brongitei aspi- statice
nifestérilor monia francd inter- cronjce  |rafie \
clinico- lobard, lobard stitiala
morfologice sau pleuro- Postope- ic Imu-
pneymonia) ratorii node-
T l ficitare
Agenti Pneumococul Virusurile  Bacterii, \‘Brenhopnemmmﬂ/
infectiosi respiratorii, asociafii t;
micoplasma  virotico- Pneumococul, stafildcocul,
: bacteriene  streptococul, enterobacteriile,
bacteriile anaerobe
Agenfi ' Pulbere
neinfectiosi organica,
medicamente,
radiatie

Tindndcontde caracteristica nozologicd §1 patogenie,se
disting pneumonii acute primare §i secundare. Preumonii acute primare sunt
pneumoniile ca boli de sine statitoare §i ca manifestare a altei boli, ce-si are specificul
sau nozologic (de ex., pneumonia gripald, pesta pulmonard). Pneumoniile acute
secundare de cele mai multe ori sunt complicatii ale multor boli.

Particularitdtile manifestdrilor clinico-morfologice
ale pneumoniilor acute se pot referila localizarea primard a inflamatiei
in plamani (pneumonie parenchimatoasa, pneumonie interstifiald, bronhopneumonie),
la gradul de extindere a infiltratiei (pneumonie miliard sau alveolita:
acinoasa, lobulard, lobular-confluentd, segmentara, polisegmentard, lobard), car a -
cterul procesului inflamator (seroasd, sero-leucocitard, sero-
descuamativa, sero-hemoragicd, purulentd, fibrinoasd, hemoragica) - vezi schema XX.

Dintre pneumoniile acute vom analiza pneumonia franca lobara, bronhopneumonia
sl pneumonia interstitiala.

PNEUMONIE FRANCA LOBARA

Preumonia francd lobard este o boald acutd infecto-alergica in care se afecteaza
unul sau cafiva lobi pulmonari (pneumonie lobard), in alveole apare exsudat fibrinos
(pneumonie fibrinoasd sau crupoasd), iar pe pleurda - depozite fibrinoase
(pleuropneumonie). Toate denumirile enumerate ale bolii sunt sinonime §i reflectd una
din particularitafile afectiunii, Pneumonia franca lobari este o boald de sine statitoare.
care afecteaza cu predilectie adulfii, rareori — copiii.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al bolii ¢ pneumococul de tipurile I, II, I1I
si IV; in cazuri rare pneumonia francd lobard este cauzati de diplobacilul Friedldnder.
Debutul acut al pneumoniei lobare in plind sinitate si in absenta contactelor cu
bolnavii, precum gi starea de purtitor de pneumococi la oamenii sdndtogi permite de a
lega dezvoltarcaeicu autoinfectia. in patogenia pneumoniei lobare au o mare
importanti si sensibilizarea organismului de citre pneumococi si factorii
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declansatori, cumarfi rdceala, traumatismele etc. Tabloul clinic din
pneumonia francd lobard, caracterul stadial al evolutiei si particularittile
manifestarilor ei morfologice sunt o mirturiea reactiel hiperergice, care
se desfagoard in plaméni si are caracter de reactie hiperergicd de tip imediat.:

Morfogeneza, anatomia patologici. Conform opiniilor clasice existente de mai
bine de 100 de ani, pneumonia franci lobard, care trebuie priviti ca o pneumonic
parenchimatoasd, in dezvoltarea sa parcurge 4 stadii: de congestie, hepatizatie rogie,
hepatizatie cenugie, de rezolutie. Toate stadiile ocupa 9-11 zile.

Stadiul de congestie (sau de prehepatizare) dureaza 24 ore si se caracterizeazi prin
hiperemie severa si edem microbian al lobului lezat; in lichidul edematos se depisteazi
un numar mare de agen{i patogeni. Se observd cresterea permeabilititii capilarelor,
inceputul diapedezei eritrocitelor in lumenul alveolelor. Plaméanul e ugor condensat,
hiperemiat considerabil.

Stadiul de hepatizatie rogie apare in a 2-a zi de boald. Pe fondul hiperemiei §i a
edemului microbian se amplifica diapedeza eritrocitelor. care se acumuleaza in
lumenul alveolelor. La ele aderd un supliment de neutrofile, printre celule se depun
filamente de fibrini. in exsudatul alveolar se depisteazi un numdr mare de
pneumococi, supusi fagocitozei de citre neutrofile. Vasele limfatice, localizate in
tesutul interstifial pulmonar sunt dilatate, supraumplute cu limfa. Tesutul pulmonar
devine rogu-intunecat, §i de consistenta ficatului (hipatizatie rosie a plamanulut)
Ganglionii limfatici regionali lobului afectat sunt manfi, hiperemici.

Stadiul de hepatizatie cenugie apare in a 4-5 zi de boala. in lumenul alveolelor se
acumuleaza fibrina $1 neutrofile, care impreund cu macrofagii fagociteazd pneumococii
in curs de scindare. Se poate observa patrunderea filamentelor de fibrind prin porii
interalveolari  dintr-o alveold in alta. Numérul ertrocitelor supus hemolizei se
micgoreazi, scade gi intensitatea hiperemiei. Are loc actiunea fibrinolitici a
neutrofilelor asupra fibrinei, care in stadiile urmétoare se intensifica (fig. 183, p.328).
Lobul plamanului in stadiul de hepatizatie cenugie e mdrit, dens, greu, cu un depozit
considerabil de fibrina pe pleura (pleuropneumonie). Pe sectiune pldmanul e de culoare
cenugsie (vezi fig.183), de pe suprafata granularé se scurge un lichid tulbure. Ganglionii
limfatici ai hilului pulmonar sunt mariti, albi-rozatici: la examen histologic se constata
tabloul inflamatiei acute.

Stadiul de rezolutie survine in a 9-11 zi de boald. Exsudatul fibrinos sub actiunea
fermentilor proteolitici  ai neutrofilelor i macrofagilor se supune lichefierii si
resorbtiei. Se produce purificarea plamanului de fibrind §i pneumococi: exsudatul se
elimina prin drenajele limfatice ale plamanului i cu sputa. Depozitele de fibrina de pe
pleura se resorb. Stadiul de rezolutie se prelungeste uneori cateva zile dupd perioada
de evolutie clinicd afebrild a bolii.

Uneori pot fi abateri de la schema clasica de evolutie a pneumoniei lobare
(V.D.Tinzerling, 1939; Leschke, 1931) - hipatizatia cenugie 0 anticipeaza pe cea rogie.
In unele cazuri focarul de pneumonie ocupd partea centrald a lobului pulmonar
(pneumonie centrald), in afard de aceasta, el poate apdrea ba intr-un lob, ba in altul
(pneumonie migratoare).

Din manifestdrile generale ale pneumoniei lobare fac parte
modificdrile distrofice ale organelor parenchimatoase, hiperemia lor, hiperplazia
vaselor splinei §i a maduvei oaselor, hiperemia §i edemul encefalului. In ganglionii

327



simpatici cervicali se observd hiperemie severa, infiltrafie leucocitard perivasculard si
modificari distrofice ale celulelor ganglionare (A.I. Abrikosov, 1922).

Fig. 183, Pneumonie franci lobara.
a - activitatea lizozomilor in stadiul de hepatizatie cenusie. in locurile de contact ale citoplasmei
neutrofiluiui (LN) cu fibrina lezatd (FL) dispar lizozomii (Lz). Ei se consumd pentru dizolvarea
(lichefierea) fibrinei. N — nucleul leucocitului. X 17000 (dupé Chish), b - hepatizatie cenusie a lobului
superior.

Complicatiile. Se disting complicatii pulmonare si extrapulmonare ale pneumoniei
lobare.

Complicatiile pulmonare se dezvolta ca urmare a dereglérii functiei fibrinolitice a
neutrofilelor. In insuficienta acestei functii masele de fibrini din alveole se supun
organizirii, adici sunt invadate de tesut de granulatie, care, maturizindu-se, se
transformd in fesut conjunctiv fibrilar matur. Acest proces de organizare se numeste
carnificare (din lat. carno — carne). Pldménul se transforma intr-un fesut consistent
neaerat. In caz de activitate exagerats a neutrofilelor e posibils dezvoltarea abcesului si
a gangrenei pulmonare. Asocierea puroiului la pleurezia fibrinoasi duce la empiem
pleural. :

Complicatiile extrapulmonare se observd la generalizarea infectiei. in caz de
generalizare limfogena apare mediastinita purulentd si pericardita, in cea hematogeni
— peritonita, abcese metastatice in encefal, meningita purulentd, endocardita acutd
ulceroasd san ulcero-polipoasd, mai frecvent a inimii drepte, artrita purulentd etc.

Pleuropneumonia, cauzatide diplobacilul Friedldnder(pneumonia
Friedidnder), are unele particularititi. Se afecteazi de obicei o parte din lobul
pulmonar, mai frecvent cel superior, exsudatul fiind constituit din neutrofile in curs de
scindare cu un amestec de filamente de fibrini, precum si de mucus si are aspect de
maséd mucoasa filantd. Adesea in sectoarele de inflamatie apar focare de necro-
z &, pe locul lor forméndu-se abcese.
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mnfluenta antibioticelor, preparatelor chimio-terapice pneumonia franca lobara capiti o
evolutie abortivd, se micsoreazd numéirul complicatiilor atdt pulmonare, cit si
extrapulmonare.

Moartea in pneumonia franca lobara survine prin insuficienfa cardiaca (deosebit de
frecvent la persoanele de varsti inaintati, la fel si in alcoolismul cronic) sau din cauza
complicatiilor (abces cerebral, meningita etc.).

BRONHOPNEUMONIA

Bronhopneumonie se numeste inflamatia plamanilor, dezvoltatd in legiturd cu
bronsita §i brongiolita (bronhoalveolitd). Are caracter de focar i poate fi o manifestare
morfologici a pneumoniilor acute primare (de ex., in infectiile respiratorii virale —
vezi) si secundare (ca o complicatie a multor boli) (vezi schema XX).

Etiologia. Boala are o etiologie variata, si poate fi cauzatd de diversi agenti
microbieni- pneumococi, stafilococi, streptococi, enterobacterii, virusuri,
micoplasmi, fungi etc. Tabloul clinic g1 cel morfologic al pneumoniei au unele
particularitati in dependenta de caracterul agentului patogen. Bronhopneumonia poate
fi declansati side factori chimici si1 fizici, astfel deosebindu-se
pneumonia uremicd, lipidicd, conioticd, actinicd.

Patogenia. La dezvoltarea bronhopneumoniei contribuic brongita acutd sau
bronsiolita, inflamatia raspandindu-se pe fesutul pulmonar endobronsic (pe
cale descendentd, de obicei In brongita sau bronsiolita catarald), mairar peribron-
sic (de obicei, in bronsita si bronsiolitd distructivd). Bronhopneumonia apare pe cale
hematogen i fenomen observat la generalizarea infectiel (pneumenil septice).
Dezvoltarea pneumoniei de focar este favorizatd de autoinfectie in caz de aspiratie -
preumonie prin aspiraie, fenomenele de staza pulmonard — preumonia hipostaticd, n
aspiratie si tulburdri neurorefiexe - preumonia postoperaioare. Un grup apaite il
constituie bronhopneumoniile din starile imunodeficitare — pneumonii imunodeficitare.

Anatomia patologici. in pofida anumitor deosebiri conditionate de factorul cauzal,
modificarile morfologice in bronhopneumonie au un sir de trisituri comune. in orice
etiologie la baza bronhopneumoniei se afla browgita acutd sau brongioliia,
reprezentatd, de obicei, de diverse forme de catar (seros, mucos, purulent, mixt).
Mucoasa in acest caz devine hiperemiatd i tumefiata, se intensificd considerabil
secretia mucusului de catre glande si celulele caliciforme; epiteliul prismatic al
mucoasei se descuameazi, ceea ce duce la deteriorarea mecanismului mucociliar de
purificare al arborelui brongic. Peretii bronhiilor §i bronhiolelor se ingroasa pe contul
edemului si al infiltratiei celulare. In sectoarele distale ale bronhiilor apare mai des
panbrongita §i panbrongiolita, iar in cel proximal — endomezobronsita. Edemul si
infiltratia celulard a peretelui brongic deregleazd functia de drenaj a
bronhiilor, ceea ce condifioneazi aspirarea mucusului infectat in portiunile distale
ale arborelui bronsic; socurile provocate de tuse pot genera dilatdri tranzitorii ale
lumenului bronhiilor — bronsiectazii tranzitorii.

Focarele de inflamatie in bronhopneumonie apar, de obicei, in segmentele
posterioare i posteriodistale ale plaménilor - II, VI, VIIL, IX, X. Ele sunt de diverse
dimensiuni, dense, pe sectiune rogii — cenugii. In functie de dimensiunile focarelor se
distinge bronhopneumonia miliard (alveolitd), acinoas3, lobulard-confluenti, segmenta-
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Fig. 184. Bronhopneumonie.

a — imagine microscopic#; b — sectiune histotopografici.

ri si polisegmentara. in alveole se acumuleazi exsudat cu impuritdti de mucus, multe
neutrofile, macrofagi, eritrocite, epiteliu alveolar descuamat, uneori cantititi mici de
fibrind. Exsudatul se repartizeazi neuniform. Septurile interalveolare sunt invadate de
infiltrat celular (fig.184).

Bronhopneumonia are unele particularitifi in diferite grupe de varsta. La nou-nitscufi in pneumonie pe
suprafata alveolelor se formeazi asa-numitele membrane hialine, constituite din fibrina condensats (vezi
Boli de copii). La copiii slibiti pana la varsta de 1-2 ani focarele de inflamatie se localizeaza preponderent
in sectoarele posterioare ale plaménilor, adiacente coloanei vertebrale si incomplet reexpansionate dup#
nagtere (segmentele II, VI si X). O astfel de pneumonie se numeste paravertebrald (vezi fig. 184). Gratie
capacitatilor contractile ale plimanilor §i functiei de drenaj a bronhiilor, aprovizion#rii lor din belsug cu
vase limfatice focarele de pneumonie la copii se resorb relativ usor. La persoanele ce depisesc varsta de
50 ani, reducerea de vérsta a sistemului limfatic face ca resorbtia focarelor de inflamatie s& evolueze lent.

Bronhopneumoniaare particularitdt{i morfologice independenid
de tipul agentului infectios, care a cauzat-o. Cea mai mare importan{d clinici o are
pneumonia focald stafilococicd, streptococicd, pneumococicd, virald §i micotic.
Bronhopneumonia stafilococica este cauzati, de obicei, de stafilococul auriu,
depistdndu-se adesea dupd suportarea infectiei virale. Se distinge prin evolutie grava.
Inflamatia se localizeaza, de obicei, in segmentele IX si X ale plimanului, unde se pun
in eviden{d focarede supuratie §i necroz4a Dupieliminarea puroiului prin
bronhii se formeazi cavitdfi de dimensiuni mici i mai mari. in jurul focarelor de
necroza se dezvoltd inflamatie sero-hemoragica.

Bronhopneumonia streptococicd este cauzats, de obicei, de steptococul hemolitic,
adesea in asociatie cu virusul. Evolueazi acut. Plimanii sunt marifi, de pe suprafata
sectionatd se scurge un lichid sanguinolent, In bronhiile de calibru diferit predomina
infiltr ‘a leucocitard, e posibild necroza peretilor brongici, formarea abceselor si a
brongectaziilor. Bronhopneumonia pneumocacicd se caracterizeazi prin formarea
focarelor, care comunicd cu bronhiolele, si prezenta in exsudat a neutrofilelor, fibrinei.
La periferia focarelor de pneumonie ¢ prezentd o zond de edem, in care se depisteazi
numerosi microbi. Pldménul pe sectiune e pestrit. Bronhopneumonia micoticd
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. (pneumomicoza) poate fi cauzatd de diferifi fungi, dar mai frecvent de tipul Candida.
Focarele de pneumonie sunt de dimensiuni diferite (lobulare, confluente), relativ dense,
pe sectiune de culoare cenusie-rozaticd. In centrul focarelor se determind necrozi, in
care se pun in evidenti hifele fungilor. ;

Bronhopneumonia virald este cauzati de ARN si ADN- virusuri, care se
incorporeazi in epiteliul ciilor respiratorii. ARN-virusurile formeazid colonii in
citoplasma celulelor sub formid de incluziuni bazofile, exercitd o actiune citopatica,
celulele se descuameazi i prolifereazi, formdnd conglomerate celulare gi celule
gigante. ADN-virusurile patrund in nuclee, celulele se descuameazd, insi nu
regenereaza. Depistarea in frotiurile de pe mucoasd a celulelor descuamate cu
incluziuni intracelulare, are importanfd in diagnosticare. Bronhopneumoniile virale
existd rar in formd purd, deoarece dereglarea barierei epiteliale contribuic la
dezvoltarea infectiei bacteriene secundare. Se intalnesc in infectiile respiratorii virale
(gripa, paragripd, infectia respiratorie-sincitiald §i adenovirald), citomegalie, variceld,
rugeold (vezi Boli de copii, Boli infectioase).

Complicatiile. Complicatiile bronhopneumoniei depind de particularitafile ei
etiologice, varstd si starea generald a bolnavului. Focarele de pneumonic se¢ pot
carnifica sau supura cu formarea abceselor; daca focarul e amplasat sub pleurd e
posibild dezvoltarea pleureziei.

Moartea bolnavilor poate fi conditionatd de supurafia plimanului, pleurezia
purulenta. E deosebit de periculoasa bronhopneumonia in mica copildrie §i in senilitate.

PNEUMONIA INTERSTITIALA

Preumonia interstifiald sc caracterizeazi prin dezvoltarea procesului inflamator in
tesutul interstifial (stroma) al plamanului. Ea poate fi atat o manifestare morfologica
caracteristicd unor boli (de ex., a infectiel respiratorii virale), cat §i o complicatie a
procesului inflamator din plamani.

Etiologia. Pneumonia interstitiald poate fi provocata de virusuri, bacterii piogene,
fungi.

Anatomia patologicd. In dependentd de particularitifile localizirii procesului
inflamator in tesutul interstifial pulmonar se disting 3 forme de pneumonie interstitiala:
peribrongicd, interlobulard si interalveolard. Fiecare formd poate avea atdt evolutie
acutd, cat i cronica, modificdrile fiind suficient de caracteristice pentru fiecare din ele.
Pneumonia peribrongicd apare, de obicei, ca manifestare a infectiilor respiratorii virale
sau ca o complicatie a rujeolei. Procesul inflamator, declangandu-se in peretele brongic
(panbrongitd), trece pe tesutul peribronsic §i se extinde pe septunle interalveolare
adiacente. Infiltratia inflamatorie a septurilor interalveolare duce la ingrosarea lor. in
alveole se acumuleazi exsudat cu un numir mare de macrofagi alveolari, neutrofile
solitare.

Pneumonia interlobulard apare la raspandirea inflamatiei, cauzate de obicei de
streptococ sau stafilococ, pe septurile interlobulare — din partea tesutului pulmonar,
pleurei viscerale (in pleurezia purulentd) sau a pleurei mediastinale (in mediastinita
purulentd). Uneori inflamatia capati caracter flegmonos, fiind insofitd de liza septurilor
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Fig. 185. Abces pulmonar.

interlobulare, apare “clivajul” pliman-
‘ului in lobuli — preumonie interstitiald
disecantd sau sechestrantd. Pneumonia
interlobulard in caz de pleurezie puru-
lentd sau mediastinitd purulenti se
numeste pleurogend si are o evolutie
prelungitd. Inflamatia trece pe septurile
interalveolare, tesutul conjunctiv peri-
brongic §i perivascular, ocupd pleura
interlobard, trece pe tesutul celular
mediastinal. Se dezvoltd interlobita si
mediastinita cronicd, care induc fibroza
si ingrosarea tesuturilor lezate. In
evolutia cronicd a pneumoniei interlo-
bare pe locul septurilor interlobare
distruse apare fesut conjunctiv macro-
fibrilar, ceea ce duce la fibroza perilobard, compresionarea lobilor, atelectazii, §i mai
apoi Ia pneumosclerozi, brongectazii §i pneumociroza.

Pneumonia interstifiald interlobulard apare adesea in jurul abeeselor pulmonare
acute §i cronice. In aceste cazuri ea se dezvoltd pe parcursul vaselor limfatice din
septurile interlobulare, care canalizeazd de la abcese limfa infectatd. Limfangita §i
limfostaza finalizeaza prin fibroza interlobulara.

Prneumonia (interstitiald) interalveolard ocupd un loc deosebit printre pneumoniile
interstitiale dupd etiologie, patogenie si manifestdrile morfologice. Ea se poate asocia
la orice formi de pneumonie acuti, avand in astfel de cazuri o evolutie acutd §i un
caracter tranzitoriu. in caz de evolutie cronici pneumonia (interstitiald) interalveolara
poate servi ca bazi morfologica pentru un sir de afectiuni, numite boli intersti-
tiale ale pldmanilor.

PROCESELE DISTRUCTIVE ACUTE DIN PLAMANI

Dintre procesele distructive acute in pliméni fac parte abcesul §i gangrena
pulmonara.

Abcesul pulmonar (fig.185) poate avea origine atdit pneumoniogend, catsi
bronhogend Abcesul pulmonar pneumoniogen apare ca o complicatie a
pneumoniei de orice etiologie, de obicel, stafilococicd §i streptococicd. Supuratia
focarului pneumonic este precedata de obicei de necroza fesutului pulmonar inflamat,
dupi care urmeaza liza purulent3 a focarului. Masa necropurulenti lichefiati se elimind
prin bronhii cu sputa, astfel se formeazi cavitatea abcesului in puroi i in
tesutul pulmonar infiltrat se depisteaza un numér mare de microbi piogeni. Abcesul se
localizeazd mai ales in segmentele II, VI, VIII, IX si X, unde sunt amplasate de regula
focarele de bronhopneumonie acuti. In majoritatea cazurilor abcesul comunicd cu
lumenul bronhiilor (bronhii de drenaj), prin care puroiul se elimina cu sputa. Abcesul
pulmonar bronhogen apare la distrugerea peretelui bronsectaziei sila
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trecerea inflamatiei pe tesutul pulmonar adiacent cu dezvoltarea ulterioard a necrozei
lui, supurarea gi formarea cavitdfii — abcesului. Peretele abcesului e format atit de
bronsectazie, cdt §i de tesutul pulmonar condensat. Abcesele pulmonare bronhogene
sunt de obicei multiple. Abcesul pulmonar acut se cicatrizeazd spontan, dar mai
frecvent capita o evolutie cronici.

Gangrena pulmonard ¢ cea mai severd formd de proces distructiv acut al
plaménilor. Ea complicd, de obicei, pneumonia §i abcesul pulmonar de orice genezi in
caz de asociere a microorganismelor de putrefactie. Tesutul pulmonar se supune

necrozei de colicvatie, devine cenugiu-spaldcit, emana un miros fetid. Gangrena
pulmonara, de obicei, duce la deces.

AFECTIUNILE PULMONARE CRONKCE NESPECIFICE

Afectiuni  pulmonare cronice nespecifice (APCN) sunt brongita cronica,
brongectaziile, emfizemul pulmonar, astmul brongic, abcesul cronic, pneumonia
cronicd, bolile interstitiale ale pldménilor, pneumoscleroza (pneumociroza).

Printre mecanismele de dezvoltare ale acestor afectiuni se
evidenjiaza urmétoarele — bronsitogen, pneumoniogen §t pneumonitogen (schema XXI,
p.334). La baza mecanismului brongitogen al APCN std dereglarea functiei de drenaj
afectiuni pulmonare cronice obstructive, sunt bronsita cronica, brongectaziile (boala
brongectatica), astmul bronsic si emfizemul pulmonar (Indeosebi cel cronic difuz prin
obstructie). Mecanismul pneumoniogen al APCN tine de pneumonia acutd si
complicatiile ei. El conditioneazd dezvoltarea grupuluideafectiuni puimona-
re cronice neobstructive, din care fac parte abcesul cronic i preumonia
cronicd. Mecanismul pneumonitogen al APCN determina dezvoltarea afectiuni-
lor pulmonare cronice interstifiale, reprezentate de diverse
forme de alveolita fibroasa (fibrozantd), sau pneumonita. In final toate trei mecanisme
ale APCN duc la dezvoltarea pneumosclerozei (pneumocirozei). hipertensiunii

pulmonare secundare, hipertrofiei ventriculului  drept al inimii §i insuficientei
cardiopulmonare (vezi schema XXI).

BRONSITA CRONICA

Brongita cronicd este o inflamatie cronica a bronhiilor, cauzati de bronsita acutd cu
evolufie trenantd (de exemplu dupd rujeold sau gripd) sau de actiunea de lunga durati
‘asupra mucoasei bronhiilor a factorilor biologici, fizici §i chimici (agenti patogeni ai

infectiilor, fumatul, ricirea cailor respiratorii, prifuirea etc.).

Bronsita cronici de genezd infectioasd poate avea la inceput un caracter local. Se
‘dezvoltd mai frecvent in bronhiile segmentelor II, VI, VIII, IX si X, deci acolo, unde
mai des apar focare de pneumonie §i existd premise nefavorabile pentru resorbtia

udatului. Formele locale de bronsitd cronicd devin sursd de dezvoltare a bronyitei
cronice difuze, cand se afecteazi intregul arbore bronsic. in acest caz peretele
bronhiilor devine ingrosat, se circumscrie cu straturi intermediare de fesut conjunctiv,

eori se observd deformarea bronhiilor cu un grad diferit de manifestare. In caz de
olutie de lungd durati a bronsitei pot apirea brongectazii sacciforme sau cilindrice.
Modificarile microscopice din bronhii in bronsita cronica sunt variate. In unele ca-
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Schema XXI. Pato- ¢i morfogeneza APCN

Mecanismul
Brongitogen Pneumoniogen Pneumonitogen
Afectiunile : Afectiunile Afectiunile
pulmonare cronice pulmonare cronice pulmonare cronice
obstructive neobstructive interstitiale
Brongita cronica difuzi, Pneumonia acuti
astmul bronsic, emfizemul ‘/ \‘
cronic obstructiv difuz
Pneumonie Abces Alveolita fibrozanti
cronici pulmonar cronic (pneumonity)
EmALem ———p Bromsiti Dezorganizarea
Modificiri \ cronici structurilor alveolare

bronhopulmonare &«
tl Bronsectazii
Bronsectazii

neumdasclerozi Pneumosclerozi = Emfizem

difuza
Emfize Pnetimo-
} sclerozi
Hipertensitnea pulmonara
> se;undar%i <
Hipertrofia ventriculului
drept al inimii
MSL*lcientﬁ

cardio-pulmonard

zuri predomind manifestarile catarului cronic mucos sau purulent cu o atrofie
progresiva a mucoasei, transformare chisticd a glandelor, metaplazie a epiteliului
protector, prismatic in pluristratificat pavimentos, marirea numarului de celule calici-
forme; in altele - in peretele brongic §i mai cu seami in mucoasa e foarte pronuntati
infiltratia inflamatorie celulard §i proliferarea tesutului de granulatie, care proemina in
lumenul bronhiei sub forma de polip — brongitd cronicd polipoasd (fig.186, p.335). La
maturizarea tesutului de granulatie §i proliferarea tesutului conjunctiv, stratul muscular
se atrofiaza si bronhia se deformeazi — brongita cronicd deformantd.

In bronsita cronica se deregleazd functia de drenaj a bronhiilor, ceea ce duce la
retinerea continutului lor in sectoarele declive, obstructia lumenului bronhiilor mici si a
bronhiolelor §i la dezvoltarea complicatiilor bronhopulmonare, cum ar fi atelectazia
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Fig. 186. Bronsitd
cronicd polipoasd.

(colabare activi a portiunilor respiratoare ale plaménilor in urma obturdrii sau compre-
sionarii bronhiilor), emfizemul prin obstructie, pneumonia cronicd, pneumoscleroza.

BRONSECTAZIILE

Brongectaziile sunt niste dilatiri ale bronhiilor in forma de cilindru sau de sac, care
pot fi congenitale i dobandite. Brongectaziile congenitale se intdlnesc relativ rar
(2-3% din numiarul total de APCN) si se dezvoltd in legdturd cu dereglarca
morfogenezei arborelui brongic. Uneori se formeazi chisturi (asa-numitul pldmdn
chistic), deoarece in parenchimul pulmonar se termind orb bronhiile mici. Un semn
histologic al brongectaziilor congenitale este amplasarea dezordonati in peretele lor a
elementelor structurale ale bronhiei. Bronsectaziile congenitale se depisteaza de obicei
la supuratia continutului lor. Brongsectaziile dobdndite sunt 0 consecin{d a brongitei
cronice. Ele apar in focarele de pneumonie nesupuse resorbfiei, in sectoarele de
atelectazie (colabare activd a parenchimului respirator al plamanilor in urma obturdrii
sau compresionarii bronhiilor) si colaps (colaborarea structurilor respiratoare ale pla-
manilor ca urmare a comprimarii lui din partea cavitifii pleurale). Presiunea intra-
bronsicd care creste in timpul migcarii provocate de tuse, actionand asupra peretelui
bronsic modificat in inflamatia cronica, duce la bombarea lui in directia cu rezistentd
minim3, lumenul bronhiei se dilatd si formeaza brongectazia sacciformd. La dilatarea
difuzi a lumenului bronhiei se formeazi brongectazii cilindrice (fig.187, p.336).
Bronhiolele dilatate pe contul inflamatiei sunt taxate ca brongioloectaz ii. De
obicei, acestea sunt multiple, suprafata pliménului pe secfiune are un aspect
microalveolar, astfel de plaman fiind numit “in fagur e”, deoarece amintegte
fagurii de miere.

Cavitatea bronsectaziei este tapetatd cu epiteliu prismatic sau mai des cu epiteliu
pluristratificat pavimentos, apdrut in urma metaplaziei. fn peretele brongectaziei se
observi inflamatie cronica, fibrele elastice si musculare pe arii considerabile fiind
distruse §i substituite prin fesut conjunctiv. Cavitatea brongectaziei confine puroi.
Tesutul pulmonar adiacent bronsectaziilor modificat considerabil, in el apar focare de
inflamatie (abcese, portiuni de organizare a exsudatului), cAmpuri de fibrozd. In vase
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Fig. 187. Bronsectazii
cilindrice (sectiune hi-
stotopografica).

se dezvoltd scleroza, care in brongectaziile multiple si emfizem obstructiv, inevitabile
in brongita cronicd, duce la hipertensiune in mica circulatie §i la hipertrofia
ventriculului drept al inimii (cord pulmonar). In legituri cu aceasta la bolnavi apare
hipoxia cu tulburdri ulterioare ale troficitdfii tesuturilor. E caracteristicd ingrosarea
tesuturilor falangelor terminale ale madinilor §i picioarelor: degete hippocratice.
Existenfa de lungd duratd a brongectaziilor poate induce dezvoltarea amiloidozei.
Complexul de modificiri pulmonare si extrapulmonare in bronsectazn poarta
denumirea de boald bronsectaticd.

EMFIZEMUL FULMONAR

Emfizem pulmonar (din grec. emphysao — a umfla) se numeste boala, caracterizati
printr-un confinut excesiv de aer in plaméni si marirea dimensiunilor lor. Se disting
urmétoarele forme de emfizem: cronic obstructiv difuz; cronic de focar (perifocal,
cicatriceal); vicariant (compensator); primar (idiopatic) panacinar; senil (emfizem
senil); interstitial.

Emfizem pulmonar cronic obstructiv difuz. Aceasti formd de emfizem se
intalneste deosebit de frecvent.

Etiologia §i patogenia Dezvoltarea formei date de emfizem e
conditionata de brongita i bronsiolita cronica predecesoare si de sechelele acestora -
brongectaziile multiple, pneumosclcroza In emfizem se afecteazi carcasa elasticd $1
colagend a plamanului in legiturd cu activarea proteazelor leucocitare, elastazei si
colagenazei. Acesti fermenfi provoaci instabilitatea fibrelor elastice si colagene,
deoarece in emfizem existd o deficientd genetic conditionata a antiproteazelor serice.
in conditii de instabilitate a stromei pulmonare (indeosebi a celei elastice) se include
asa-numitul mecanism cu supapa (cu ventil), care se reduce la aceea, ci dopul mucos,
format in lumenul bronhiilor mici §i a bronhiolilor in bronsita cronicd, la inspiratie
permite aerului s& treacd in alveole, insd nu-i permite si fasd in timpul expiratiei. Aerul
se acumuleaza in acini, largeste cavititile lor, ceea ce si duce la emfizem obstructiv
difuz.

~Anatomia patologica. Plaménii sunt miriti in dimensiuni, acoperind cu
marginile lor mediastinul anterior, destingi, palizi, puhavi, nu se colabeazi, se taie cu
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fig. 188. Enfizem pul-
monar cronic obstruc-
tiv difuz.

i — bronhiold respiratorie
dilatatd considerabil, emfi-
centroacinar (prepara-
tul Iui LC.Esipova), b —
i« Iem?a intracapilard Obli-

1). En — endoteliu; Ep —

eliv alveolar, MB -~
embrana bazald a barierei

hema.twe LA -
1 alveolei, X 15000,

crepitatic. Dm lumenul bronhiilor, ai ciror perei-sunt ingrosati, se stoarce exsudat
muco-purulent. Mucoasa bronhiilor ¢ hiperemiati, cu infiltrat inflamator si un numar
mare de celule caliciforme:; se observa hipertrofia neuniformi a stratului muscular, mai
cu seamd in bronhiile mici. Cand predomind modificarile bronhiilor se dilati sectoarele
ximale ale acinilor (bronhiolele respiratoare de ordinul 1 si 2); astfel de emfizem se
numeste centroacinar (fig. 188). in caz de localizare preponderenti a modificarilor
inflamatorii in bronhiile mai mari (de ex., intralobulare) d:latﬁm este supus acinul in
intregime: un astfel de emfizem este numit panacinar. :
Extensia peretilor acinului duce la extinderea si efilarea fibrelor elastice, la
latarea canalelor alveolare modificarea septurilor alveolare. Peretii alveolari se
fileaza §i se indreapta, porii interalveolari se lirgesc, capilarele se oblitereaza.
3ronhiolele respiratorii, conductoare de aer, se largesc, sacii alveolari se scurteaza,
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ceea ce duce la reducerea considerabild a suprafetei schimbului gazos, dereglarca
functiei de ventilare a pliménilor. Refeana capilard a portiunii respiratorii a acinilor se
reduce, ceea ce induce formarea blocului alveolo-capilar. In capilarele interalveolare
prolifereazi fibre colagene, se dezvolti scleroza intracapilard (fig.188). In aceste
conditii se observa formarea unor capilare noi de structur relativ atipica, ceea ce arc o
importanti adaptativd. Astfel, in emfizemul cronic obstructiv in pliméni apare
hipertensiunea in mica circulafie, care duce la hipertrofia inimii drepte (cord
pulmonar). La insuficienfa pulmonard aderd insuficienta cardiacd, care la o anumitd
etapa de evolutie a bolii devine de importanti primordiala.

Emfizemul cronic de focar. Acest emfizem se dezvoltd in jurul focarelor
tuberculoase vechi, cicatricelor postinfarct, mai frecvent in segmentele I - II. De aceea
el este numit perifocal sau cicatriceal. Emfizemul cronic de focar, de obicei, e
panacinar; in acinii dilatati se observa netezirea completa a peretilor, se formeaza
cavitdti cu peretii netezi, care la radioscopie pot fi considerate gresit drept caverne
tuberculoase. In caz de existenta a catorva cavitdfi (bule) emfizemul este numit bulos.
Bulele localizate sub pleurd se pot deschide in cavitatea pleurald, se dezvoltd pneu -
motoraxul spontan

Reteaua capilard s¢ reduce pe o portiune limitatd a plaménului, de aceea in
emfizemul perifocal nu se observa hipertensiune in mica circulatie.

Emfizemul vicariant (compensator) al unui pliméan se observa dupa rezectia unei
parti din el sau pulmonectomia celuilalt plaman. Aceastd formd de emfizem este
insofitd de hipertrofia si hiperplazia elementelor structurale ale tesutului pulmonar
restant.

Emfizemul primar (idiopatic) panacinar se intdlneste rar, etiologia lui nu este
cunoscutd. Morfologic se manifestda prin atrofia peretelui alveolar, reducerea retelei
capilare g1 hipertensiunea pronuntatd a micii circulafii,

Emfizemul senil este considerat drept obstructiv, insa s¢ dezvoltd in legaturd cu
involugia de vérstd a plaménilor. De aceea ar fi mai corect ca forma datd sa se
numeasca emfizem la senectufi.

Emfizemul interstitial principial se deosebeste de toate celelalte forme. Se
caracterizeazd prin patrunderea aerului in tesutul interstifial al pldménului prin
rupturile alveolelor in timpul migcarilor de tuse fortati. Bulele de aer se pot raspandi in
tesutul mediastinului §i fesutul celulo-adipos subcutanat de pe gdt si fajd (emfizem
subcutanat). La apdsarca pe zonele umflate de aer ale pielii se aude un zgomot
caracteristic (crepitatie).

ASTMUL BRONSIC

Asmul brongic (din grec. asthma — sufocare) este o boald in care se observéd accese
de dispnee expiratorie, cauzate de reacfia alergicd in arborele bronsic cu dereglarea
permeabilitatii bronhiilor.

Etiologia, patogenia, clasificarea. Astmul brongic poate fi provocat in primul rand
de alergeni exogeni, rolul eredititn fiind indiscutabil. Printre cauzele, ce
determind accesele repetate de astm bronsic, se evidentiaza bolile infectioase,
indeosebi ale cailor respiratorii superioare, rinosinuzitopatiile alergice, influentele
mediului extern, actiunea substanielor suspendate in aer (praful de camerd i de
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productie, fumul, miresmele etc.), factorii meteorologici (umiditatea inaltd a aerului
atmosferic, ceata) i psihogeni (excitafiile psihogene), utilizarea unui §ir de produse
alimentare §i medicamente. In functie de factorul cauzal dominant intilnim astm
brongic infectios, alergic, profesional, psihogen (psihologic), condifionat de influenta
mediului extern etc. insa formele pnnc1palc de astm bronsic sunt cea atopicd (din lat.
athopia — predispozanta ereditard) si infecto-alergica. Astmul brongic atopic apare la
acfiunea asupra organismului prin cdile respiratorii a alergenilor de origine diferita.

Astmul brongsic infecto-alergic se observi la actiunea alergenilor asupra bolnavilor
cu afectiuni bronhopulmonare acute sau cronice, cauzate de agenti infectiosi.

Patogenia acestor forme de astm brongic e similard. Reactiile alergice din astmul
brongic sunt legatede anticorpii celulari-reagine (IgE). Accesul de
astm brongic se dezvoltd la conexiunea alergenului cu anticorpii fixati pe celule
(labrocite, bazofile etc.). Complexul antigen — anticorp format duce la eliberarea din
celulele efectoare a substantelor biologic active (histaminei, serotoninei, chininelor,
substantei lent reactive a anafilaxiei etc.), care provoacd in bronhii o reactie vascular-
exsudativd, spasmul musculaturii, amplificarea secretiei mucusului de catre mucoasa
bronhiilor, ceea ce duce la dereglarea permeabilitafii lor.

Anatomia patologicd. Modificarile bronhiilor si ale pliménilor in astmul brongic
pot fi acute, declansandu-se in timpul accesului, §i cronice, prezentand sechele ale
acceselor repetate si a evolutici de lunga duratd a bolii.

In perioada acuta (intimpul accesului) a astmului brongic in peretele
bronhiilor se observd o hiperemie pronunfatd a vaselor patului microcirculator §i
sporirea permeabilitdtiii lor. Se dezvoltd edemul mucoasei §1 submucoasei, infiltrarea
lor cu labrocite, bazofile, eozinofile, limfocite, plasmocite. Membrana bazald a
bronhiilor se ingroasa, se tumefiaza. Se observd hipersecretia mucusului de cétre
celulele caliciforme §i glandele mucoase. in lumenul bronhiilor de toate calibrele se
acumuleaza un secret mucos cu aspect stratificat §i cu amestec de eozinofile si celule
de epitelin descuamat, care obtureazd lumenul bronhiilor mici. Examenul imuno-
histochimic relevd luminescenta IgE pe suprafata celulelor, care infiltreazd mucoasa
bronhiilor, cat si pe membrana bazald a mucoasei. Inflamatia alergicd provoaca
obstructia functionald §i mecanicd a cdilor respiratorii cu dereglarea funcfiei de drenaj
a bronhiilor §i a permeabilititii lor. fn tesutul pulmonar se dezvolti emfizemul
obstructiv acut, apar focare de atelectazie, survine insuficienta respiratorie, ceea ce
poate duce la moartea bolnavului in timpul accesului de astm brongic.

Accesele repetate de astm bronsic fac ca in peretele bronhiilor sa se
dezvolte inflamatia cronicéd difuza, ingrosarea si hialinoza membranei bazale, scleroza
septurilor interalveolare, emfizemul pulmonar cronic obstructiv. Are loc obliterarea
retelei capilare, apare hipertensiunea secundard in circulafia pulmonara, care duce la
hipertrofia inimii drepte si in cele din urma la insuficienta cardio-pulmonara.

ABCESUL CRONIC

Abcesul cronic al plamanului se dezvoltd, de obicei, din cel acut $i se localizeazd
mai frecvent in segmentele I, VI, IX §i X ale plaméanului drept, mai rar ale plamanului
stang, adicd in acele sectoare ale pldmanilor, unde se¢ intdlnesc de obicei focare de
bronhopneumonie acutd si abcesele acute. Structura peretelui abcesului pulmonar
cronic nu diferd de cea a unui abces de alta localizare (vezi Inflamatia). In proces sunt
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antrenate drenajele limfatice ale plaméanului. Pe traseul circulatiei limfatice eferente de
la peretele abcesului cronic spre hilul pulmonar apar niste straturi intermediare
albicioase de tesut conjunctiv, ceea ce duce la fibroza §i deformarea tesutulus
pulmonar. Abcesul cronic este §i o sursd de raspandire bronhogend a inflamapes
purulente in plaman.

PNEUMONIA CRONICA

- Prneumonia cronicd se caracterizeaza printr-o combinare a mai multor procese
patologice in pldméani, locul de frunte revenindu-i procesului inflamator cronic din
sectoarele respiratorii. Manifestarile ei clinice si morfologice se disting printr-o mare
diversitate. 3

in pneumonia cronica sectoarele de carnificare si fibrozi se combina cu cavitati de
abcese cronice pneumoniogene (fig.189, p.314). De-a lungul vaselor limfatice in
septurile interlobulare, in tesutul perivascular §i peribrongic se dezvolti inflamaia
cronicd g1 fibroza, ceea ce duce la emfizemul fesutului pulmonar, potentat de bronsita
cronica (panbronsita, peribrongita deformanta). In peretii vaselor mici st de calibru mai
mare apar modificiri inflamatorii §i sclerotice, chiar pand la obliterarea lumenului
Pneumonia cronicd apare de obicei in limitele unui segment sau lob In legdturd cu
raspandirea bronhogend; 1n proces se antreneaza unul sau ambii plamaéni.

Una din particularititile pneumoniei cronice este predispozanta neobisnuitd la
acutizdri, legatd de slabirea funciei de drenaj a bronhiilor §i insuficienta vaselor
limfatice, prezenta brongectaziilor i a focarelor de supurafie. Fiecare acutizare este
insofitd de aparifia focarelor recente de inflamagpie, marirea dimensiunilor focarelor de
leziune, amplificarea modificirilor sclerotice, care duc la pneumosclerozi si deforma-
rea tesutului pulmonar, emfizem obstructiv, reducerea retelei capilare nu numat in
focarul de leziune, dar si mult peste limitele lui.

BOLILE INTERSTITIALE ALE PLAMANILOR

Printre acestea rolul principal ii revine alveolitei fibrozante (fibroase) — grup
heterogen de boli pulmonare, caracterizate printr-un proces inflamator primar in
interstitiul pulmonar interalveolar ~ pneumonitd — cu dezvoltarea pneumosclerozei
difuze bilaterale.

Clasificarea. Se disting trei forme nozologice de alveolitd fibrozanta: 1) alveolitd
fibrozantd idiopaticd, formele acute ale céreia se numesc boala Hamman-Rich; 2)
alveolitd alergicd exogend; 3) alveolitd fibrozanti toxici. Alveolita fibrozantd, care
serveste drept manifestare a altor boli, in primul rdnd a bolilor de sistem ale tesutului
conjunctiv (bolilor reumatice) si a hepatitei virale cronice active, poartd denumirea de
sindrom Hamman-Rich.

Alveolita fibrozantd idiopaticd constituie 40-60% din toate fibrozele pulmonare
difuze. Predomind formele cronice ale maladiei; boala Hamman-Rich se intilneste cu
-mult mai rar. Alveolita alergicd exogend e raspanditd larg printre persoanele, ocupate
in agriculturd (“plaménul fermierului”), aviculturd (“plamanul avicultorului™) si
zootehnie, cat si in industria textild si farmaceuticd. A crescut incidenta alveolitei
Jibrozante toxice printre persoanele ce contacteazd cu erbicidele, ingrisimintele

- minerale, la cele aflate la tratament in stationarele oncologice §i hematologice.
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Fig. 189. Pneumonie cronicd, abcese pne-
umoniogene.

Etiologia. Cauza aparitiei alveolitei
fibrozante idiopatice nu e stabilits, se presu-
pune cd ar fi de naturd virald. Printre factorii
etiologici ai alveolitei alergice exogene
prezinti importantd un §ir de bacterii si
fungi, praful ce contine antigeni de origine
animald si vegetald, preparatele medicamen-
toase. Dezvoltarea alveolitei fibrozante
toxice este legata in primul rdnd de actiunea
substantelor medicamentoase, ce exerciti un
efect toxic pneumotrop (preparatele alchi-
lante citostatice i imunosupresive, antibioti-
cele antitumorale, preparatele antidiabétice
etc.).

Patogenia. Rolul principal in patogenia
alveolitei fibrozante il ocupa procesele imu-
nopatologice, reprezentate de leziunea imu-
nocomplexd a capilarelor septurilor inter-
alveolare g1 stromei pulmonare, la care
adera citoliza imuni a celulelor (vezi Proce- R YRR SO
sele imunopatologice). Nu se exclude, ci lezarea interstitiului pulmonar in alveolita
fibrozanta idiopatica se datoreaz4 autoimunizirii §i instabilititii ereditare a colagenului
stromei plimanilor. In alveolita fibrozantd toxici mecanismul imunocpatologic al
leziunil se poate combina cu cel toxic (actiunea pneumotropa nemijlociti a factorului
patogen).

Anatomia patologici. Studierea bioptatelor pidménilor a permis stabilirea a trei
stadii de modificdri morfologice pulmonare in alveolita fibrozanta (pneumonita): 1)
alveolitd (difuzd sau granulomatoasi); 2) dezorganizarea structurilor alveolare si
pneumoscleroza; 3) formarea plaménului “in fagure”.

In stadiul de alveolitd, care poate persista timp indelungat, are loc o mﬁltratze
difuzd progresivd a interstifiului alveolar, canalelor alveolare, peretilor bronhiolelor
respiratorii §i terminale cu neutrofile, limfocite, macrofagi, plasmocite. Astfel de al -
veolitda este numitd difuzid (fig.190, p.342). Adesea procesul capiti
un caracter nu difuz, ci granulomatos de focar. Se formeazi granuloame macrofa.glce
atat in interstifiu, cat i in peretii vaselor; o astfelde alveolitd este numi-
td granulomatoasa Infiltratia celulard duce la ingrosarea interstitiului
alveolar, compresionarea capilarelor, lupox1e

Stadiul de dezorganizare a structurilor alveolare §i de pneumosclerozd se caracteri-
zeazd printr-o leziune profundi a structurilor alveolare — distrugerea membranelor
endoteliale §i epiteliale, fibrelor elastice, si prin amplificarea inﬁltra;ici celulare a
interstifiului alveolar, care se extinde dincolo de limitele lui §i afecteazi vascle si
tesutul penvascular In interstitiul alveolar se amplifici formarea fibrelor colagene, sc¢ -
dezvoltd pneumoscleroza difuza.
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i)

Fig. 190, Alveolita fibrozanta.

In stadiul de formare a pldmdnului “in fagure” se dezvolta blocul alveolo-capilar
si emfizemul panacinar, bronsioloectazii, pe locul alveolelor apar chisturi cu perefi
fibrosi modificati. Se dezvoltd, de regula, hipertensiunea in mica circulatie, hipertrofia
inimii drepte, declansatd inci in stadiul doi, se amplificd, in final se dezvolta
insuficienta cardiopulmonara.

PNEUMOSCLEROZA

Preumoscleroza (sau pneumofibroza) desemneazi proliferarea tesutului conjunctiv
in plaiman. Pneumoscleroza finalizeazi diferite procese din plaméni. Se dezvoltd in
sectoarele de camificare ale pneumoniei nevindecate. pe traseul circulafiei limfatice
eferente din focarele de inflamatie, in jurul vaselor limfatice din septurile interlobulare,
in fesutul peribrongic si perivascular, in finalul pneumonitet etc.

In pneumoscleroza in legaturd cu scleroza vaselor, reducerea refelei capilare apare
hipoxia tesutului pulmonar. Ea activeazi functia colagenogenezicd a fibroblastilor,
facilitind astfel evolutia pneumosclerozei si incetinirea circulatiei sanguine in mica
circulaie. Se dezvolta hipertrofia ventriculului drept al inimii (cord pulmonar),
care se poate incheia cu decompensarea cardiaci.

fn caz de progresare a pneumosclerozei, de activizare a bronsitei, de dezvoltare a
emfizemului obstructiv de focar sau difuzareloc restructurarea treptatia
tesutului pulmonar (modificarea structurii acinului, formarea structurilor
pseudoglandulare, scleroza perefilor bronhiolelor si vaselor, reducerea capilarelor), d e-
formarea luicu formarea unor dilatiri cistice ale alveolelor §i a campurilor de
fibrozi pe locul fesutului distrus. Pneumoscleroza insotitdi de fibroza, emfizem,
distructie, reparatic, restructurarea si deformarea plamanului este numitd preumoci-
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