PNEUMOCONIOZELE

Pneumoconiozele — vezi Bolile profesionale §i Afectiunile pulmonare cronice
nespecifice.

CARCINOMUL PULMONAR

Carcinomul pulmonar in majoritatea covarsitoare a cazurilor se dezvoltid din
epiteliul bronhiilor gi foarte rar — din epiteliul alveolar. De aceea cand se vorbegte
despre carcinomul pulmonar se are in vedere in primul rand cancerul bronhogen al
plaménului; cancerul pneumoniogen al plamanului se depisteaza doar in 1% de cazuri.
Din anul 1981 carcinomul pulmonar ocupa primul loc in lume printre tumorile maligne
atdt dupd ritmurile de crestere a morbiditdtii, cat si a mortalititii. Morbiditatea si
mortalitatea prin cancer (carcinom) pulmonar sunt mai inalte in tarile economic
dezvoltate. Astfel, in Marea Britanie, Scofia §i Ungaria in a. a. 1985-1986 morbiditatea
de cancer pulmonar la 1 min. de locuitori constituia respectiv 1068, 1158 si 990 de
oameni.

Printre bolnavii de cancer pulmonar predomina barbatii, la ei boala se intdlnegte de
4 ori mai frecvent, decat la femei.

Etiologia si patogenia nu sunt echivalente pentru cancerul pulmonar central si
periferic (vezi mai jos clasificarea cancerului pulmonar). In eticlogia cancerului
pulmonar central au importan{i in primul rdnd inspirarca substantelor cancerigene,
fumatul figaretelor. Printre bolnavii de cancer pulmonar pani la 90 % sunt fumétori.
Dezvoltarea cancerulul pulmonar periferic este favorizatd de substangele cancerigene,
care patrund cu sangele si limfa. Un anumit rol in dezvoltarea cancerului pulmonar il
joaca procesele inflamatorii cronice, care duc la dezvoitarea pneumosclerozei, bronsitei
cronice, brongectaziilor, deoarcce aceste procese stau la baza dezvoltarii hiperplaziei,
displazie1 §i metaplaziei epiteliului, care faciliteazd evolutia cancerului (modificari
precanceroase). Morfogeneza cancerului pulmonar central e legatd de astfel de modi-
ficari precanceroase ale epiteliului bronhiilor de calibru mare ca hiperplazia
bazocelulard, displazia §i metaplazia pavimentoasd. Morfogeneza cancerului pulmonar
periferic e alta. S-a demonstrat, ci aceastd forma de cancer apare in focarele de
pneumosclerozd dupd suportarea tuberculozei, pneumoniei, infarctului pulmonar, in
jurul corpilor straini (“cancer in cicatrice™). In cicatrice apar un gir de conditii, care
contribuie la transformarea malignd a celulelor: depozitarea cancerigenilor predomi-
nant exo- §i endogeni, hipoxia, imunosupresia locald, dereglarea corelafiilor interce-
lulare 5.a. Astfel se face cd in focarele de pneumoscleroza in caz de cancer periferic se
depisteazd un spectru mai larg de modificiri pretumorale decat in bronhiile de calibru
mare: hiperplazia bazocelulard, metaplazia pavimentoasd, displazia  epiteliului
bronhiilor mici, bronhiolelor si alveolelor, hiperplazia adenomatoasa §i aga-numitele
“tumorele”. Momentu! cheie in patogenia cancerulm pulmonar il constituie leziunea
genomului celulei epiteliale. Se disting trei tipuri de modificin genetice: aberatii
cromozomiale, mutatii punctiforme, activarea §i lezarea protooncogenelor
(protooncogenele reprezintd gene normale ale celulelor, stramosii oncogenelor virale si
nevirale).
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Fig. 191. Prezentare schematicd a formelor de carcinom pulmonar.
Réndul de sus — cancer periferic, de jos — cancer central.

Clasificarea carcinomului pulmonar tine cont de localizare, caracterul de crestere,
forma macroscopica si tabloul microscopic (vezi mai jos).

Clasificarea clinico-anatomicé a carcinomului
pulmonar [dupé Strukov A1, 1936].

Dupi localizare: l)parahlla:(cenral),cupunctdepiemedmbronhmprmmpa]a,lobmg:
din partea proximald a bronhiei segmentare; 2) periferic, cu punct de plecare din partea perifericd a
bronhiei segmentare §i ramificatiile ei, precum si din epiteliul alveolar; 3) mixt (masiv).

Dupi caracterul de cregtere: 1) exofit (endobronsic), 2) endofit (exobronsic si
peribronsic),

Dupd forma macroscopich l)informﬁdeplaca 2) polipos; 3) endobronsic difuz; 4)
nodular; 5) ramificat; 6) nodular-ramificat.

Dupa aspectul microscopic l)carcmompav:mentos(epldennmd) 2) adenocarcinom,
3) carcinom nediferentiat anaplastic: microcelular, macrocelular, 4) carcinom adenoscuamos (adeno-
pavimentos); 5) carcinomul glandelor bronsice: adenoido-chistic, mucoepidermoid.

Anatomia patologicd. Morfologia cancerului pulmonar parahilar (central),
periferic si mixt (masiv) e diferita.
Cancerul parahilar (central) se constatd in 45-50 % de cazuri de cancer pulmonar.
Se dezvoltd in mucoasa bronhiei principale, lobare §i in partea initiald a bronhiei
segmentare, la inceput sub formd de nodul mic (placa) sau polip, ulterior in funcfie de
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Fig. 192. Cancer pulmonar pa:ahllar
(central).

caracterul cresterii (exofitd, endofiti)
capatd forma cancerului endobronsic
difuz, nodular, ramificat sau nodular-
ramificat (fig. 191, 192). Neatingind
dimensiuni mari, frecvent si de
timpuriu, se complica prin atelectazie
segmentara sau lobara, satelit
aproape permanent al cancerului
parahilar.  Atelectazia duce la
dereglarea functiei de drenaj a
bronhiei, dezvoltarea pneumoniei,
abcesului, brongectaziilor, mascand
astfel cancerul bronsic de dimensiuni
mici. Dintr-o bronhie de calibru mare
tumoarea cu crestere endofiti se
raspandeste pe tesutul mediasti-
nului, pericard §i pleurd. Pleurezia,
care se dezvolta in acest caz, are un caracter serohemoragic sau hemoragic. Cancerul
parahilar are mai frecvent structura celui pavimentos, rareori — a adenocarcinomului
sau carcinomului nediferentiat.

Cancerul periferic se depisteaz in 50-55% de cazuri de cancer pulmonar. Apare
in mucoasa porfiunii perifericc a bronhiei segmentare, in ramificinle mai mici ale
acesteia §i in bronhiole, rareori - n epiteliul alveolar (fig. 191-193). Cancerul periferic
timp indelungat creste expansiv in formi de nodul, atingdnd uneori dimensiuni mari
(diametrul péna la 5-7 cm). Nu se manifestd clinic pand cand nu este depistat la un
examen accidental, nu atinge pleura (pleurezie) sau bronhia principali si segmeniari.
comprensionarea  §i invadarea cdrora cauzeazi dereglarea funciici de drenaj a
bronhiilor §i atelectazia prin compresiune sau prin obturatie. Adeseca cancerul se
dezvoltd in regiunea unei cicatrice (capsula focarelor vindecate de tuberculoza,
infarctul pulmonar cicatrizat etc.) in apropierea pleurci in orice sector al plimanului,
poate trece pe pleura, din care cauzd eca se ingroasd §i in cavitatea pleurald se
acumuleaza exsudat serohcmoraglc sau hemoragic, care compresioneazi plimanul.
Manifestdrile cele mai precoce ale unui cancer periferic de dimensiuni mici pot fi
numeroasele metastaze hematogene. Cancerul periferic are structura adenocarcino-
mului, mai rar a carcinomului scuamocelular sau nediferentiat.

Cancerul mixt (masiv) al pldmdnului se intilneste rar (in 2-5% de cazuri). El
reprezintd un tesut moale albicios, adesea in curs de necrozare, care ocupi intreg lobul
sau chiar intreg plama.nul (vezi fig. 194). Sursa de dezvoltare a acestui tip de cancer
continua sd ramédnd o enigmd. Cancerul masiv de cele mai multe ori are structura celui
nediferentiat sau a adenocarcinomului. ;

Aspectul microscopic alcancerului pulmonar e divers, fapt determinat
atat de diversitatea originii lui (epiteliul de invelis si glandular al bronhiilor,
pneumocitele de tipul doi, celulele endocrine), cat si de gradul de diferentiere a
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Fig. 193. Cancer pulmonar periferic.
Fig. 194, Cancer pulmonar mixt (masiv).

tumorii (cancer diferentiat §i nediferentiat). in cancerul diferentiat persistd, de reguld,
semne ale fesutului, din care el provine: mucogeneza — in ademocarcinom,
cheratogeneza — in cancerul spinocelular.

Carcinomul spinocelular (epidermoid sau pavimentos) poate fi inalt diferentiat,
moderat diferentiat i diferentiat. Pentru cancerul inalt diferengiat e
caracteristici formarea cheratinei in multe celule cu constituirea perielor canceroase
(sau cheratozice) (cancer spinocelular comificat — vezi fig. 104), pentru form a
moderat diferentiatad sunt -caracteristice mitozele si polimorfismul
celulelor, din care unele confin cheratind; pentru cancerul spinocelular
slab diferentiat e caracteristic un polimorfism si mai pronuniat al celulelor si
nucleelor (prezenfa celulelor poligonale si fusiforme), un numdr mare de mitoze;
cheratina se depisteazi doar in celulele solitare.

Adenocarcinomul pulmonar de asemenea poate avea un grad diferit de diferentiere.
Adenocarcinomul inalt diferentiat constd din structuri acinoase,
tubulare sau papilifere, celulele cdror produc mucus (fig. 195, p.347). adenocarcinomul
moderat diferentiat are structurd glandulo-solidd, bogatd in mitoze,
mucogeneza se observi doar la o parte din celule; adenocarcinomul slab diferen-
tiat constd din structuri solide, ale cdror celule poligonale sunt capabile de a produce
mucus. O varianti a adenocarcinomului este cancerul bronhioalveolar.

Carcinomul nediferentiat anaplastic al pldmdnului poate fi microcelular si
macrocelular. Cancerul microcelular constddin celule mici de tipul
limfocitelor sau a bobului de ovdz cu nuclee hipercrome; celulele cresc in forma de
cuiburi sau cordoane (vezi fig. 107). In unele cazuri ele manifestd activitate endocrind
~ sunt capabile s3 producd ACTH, serotonind, calcitonind §i alti hormoni; electrono-
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Fig. 195. Adenocarci-
om pulmonar, mucus in
enul acinilor struc-
ilor glandulare.

monar macrocelular

microscopic in citoplasma acestor celule se depisteaza granule neumsecretoare
Cancerul microcelular poate fi insotit de hipertensiune arteriald. Un astfel de cancer
c numit apudom malign. Cancerul macrocelular este reprezentat de
celule mari polimorfe, adesea gigante polinucleate (fig.196), care nu pot produce
nucus.

- Carcinomul adenopavimentos al pldmdnului este numit i mixt, deoarece reprezinti
oombmare a doua forme ~ adenocarcinomului §i a cancerului pavimentos (sau
scuamos). Carcinomul glandelor brongice, care are o structurd adenoido-chisticd sau
mucoepidermoida, se intilneste destul de rar.

Complicatii ale cancerului pulmonar sunt metastazele, care pot fi considerate
manifestare a progresiei tumorale si leziuni pulmonare secundare. Metastazele
ancerului, atitlimfogene cat si hematogene, se observé in 70% de cazuri.
mele metastazze limfogene apar in ganghonu limfatici penbrongu:l si de bifurcatie,
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apoi in cei cervicali etc. Dintre metastazele hematogene cele mai caracteristice sunt
cele din ficat, encefal, oasc (deosebit de frecvent in vertebre) si suprarenale. Cancerul
parahilar di mai frecvent metastaze limfogene, cel periferic - hematogene. Dupd cum
s-a mentionat deja, la bolnavii cu cancer pulmonar periferic (cu dimensiuni mici §i
evolutie asimptomaticd) primele semne clinice pot fi conditionate de metastazarea
hematogeni.

Leziunile pulmonare secundare suntcondifionate de dezvoltarea
atelectaziei in caz de cancer parahilar al plimanului. Din acest grup fac parte
modificérile, care apar in legdturi cu necroza tumorii: formarea cavitdtilor,
hemoragia, supuratia etc.

Moartea bolnavilor de cancer pulmonar survine din cauza metastazelor,
complicatiilor pulmonare secundare sau a cagexiei.

PLEUREZIA

Pleurezia (sau pleurita) — inflamatia pleurei — poate fi de etiologie diversd. De
obicei se asociazi la procesele inflamatorii acute sau cronice din plaméni, la infarctul
pulmonar, la tumoarea 1n curs de necrozare. Uneori pleurezia poarta caracter alergic
(de ex., in reumatism) sau toxic (in uremic). Pleura viscerald devine mati, cu
hemoragii punctiforme, uneori acoperitd cu un depozit fibrinos. Pe pleura parietald
aceste modificari sunt mai slab pronuntate.

in cavitatea pleurald in pleurezie se acumuleazd exsudat seros, serofibrinos,
purulent sau hemoragic. Dacd depozitele fibrinoase nu contin exsudat lichid pleurezia
este uscatd. Acumularea exsudatului purulent (de obicei in pneumonia abcedantd sau
infectarea exsudatului seros) se numeste empiem pleural. Empiemul uneori capita o
evolufie cronicd: foitele pleurale se ingroasa, se imbiba cu calciu, puroiul se
condenseaza §i se incapsuleazd, uneori se formeaza fistule in cutia toracica.

In leziunea canceroasi a pleurei exsudatul are de obicei caracter hemora-
gic.

In caz de exsudat fibrinos se formeazi aderente, foitele pleurale se ingroasa.
Uneori se dezvoltd obliterarea cavitdtii pleurale, in pleura modificatd cicatriceal (mai
cu seamd in finalul pleureziei tuberculoase) apar depuneri de calciu. In caz de avansare
pronuntatd a proceselor fibroplastice din cavitatea pleurald tesutul fibros proliferat
poate umplea toatd cavitatea pleurald; el compresioneaza pliamanul si provoacd
colapsul lui. Un atare proces din cavitatea pleurala este desemnat ca fibrotorax.

AFECTIUNILE TRACTULUI GASTROINTESTINAL

Afectiunile tractului gastrointestinal se disting printr-o mare diversitate. Unele din
elereprezinti maladii primare de sine stadtdtoare §iconstituie
obiectul de studiu al unui compartiment mare al medicinei — gastroenterologiei, altele
se dezvoltd In mod secundar in cadrul diferitelor boli infectioase si neinfectioase,
dobandite sau ereditare.

Modificdrile tractului gastrointestinal pot fi de naturd inflamatoare, distrofica,
disregeneratorie, hiperplazicd si tumorald. Perceperea esentei acestor modificri,
mecanismului dezvoltarii i diagnosticarea sunt favorizate de studierea morfologica
a bioptatelor dinesofag, stomac i intestin, prelevate prin biopsie, ceea ce face
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osibild aplicarea metodelor fine de explorare, cum ar fi ceie histochimice, electrono-

microscopice, radioautografice.

In acest compartiment vor fi examinate cele mai importante maladii ale

estibulului faringian gi ale faringelui, glandelor salivare, esofagului, stomacului si
estinului. Afectiunile sistemului dento-maxilar si ale organelor cavititii bucale sunt

iscrise aparte (vezi Bolile sistemului dento-maxilar §i ale organelor cavitdtii bucale).

. AFECTIUNILE VESTIBULULUI FARINGIAN
SI ALE FARINGELUI

Dintre bolile vestibulului faringian i ale faringelui prezintd importanti angina
in lat. angere - a sugruma), sau amigdalita — o boald infectioasd cu modificari
flamatorii manifeste in tesutul limfoid al faringelui §i amigdalelor palatine. Aceastd
paladie este raspanditd pe larg si se intilneste deosebit de frecvent in perioada rece a
ui.

Anginele se impart in acute §i cronice. Mai importanti este angina acuta.

Etiologia §i patogenia. Aparifia anginei ¢ conditionatd de influenta diferitilor
enti patogeni, cei mai importanti fiind stafilococul, streptococul, adenovirusurile,
iatiile de microbi.

La dezvoltarea anginei contribuie atit factorii exogeni,citsi endogeni
olul primordial 1i revine infectiei, care pdtrunde transepitelial sau pe cale
ematogend, insd mai frecvent aceasta-i o autoinfectie, provocatd de o supraricire
enerald sau locald, de o traumé. Dintre factorii endogeni prezintd importanta in primul
and particularitdtile de varstd ale aparatului limfoid al faringelui §i ale reactivitdtii
prganismului, prin ce se poate explica dezvoltarea frecventd a anginei la copiii mai

ari si adulfii de 35-40 ani, precum §i cazurile rare de angind la copiii mici §i la
batrani. in dezvoltarea amigdalitei cronice un rol important il joacd factorul
@lergic.

Anatomia patologici. Se disting urmétoarele forme morfo-clinice de angind acutd:
atarald, fibrinoasa, purulent3, lacunard, foliculara, necroticé §i gangrenoasa.

In angina catarald mucoasa amigdalelor palatine si a pilierilor palatini ¢ puternic
piperemiatd sau cianoticd, matd, acoperitd cu mucus. Exsudatul e seros sau muco-
sucocitar. Uneori el ridicd putin epiteliul si formeaza vezicule mici cu un continut
tulbure. In angina fibrinoasd pe suprafa;a mucoasei amigdalelor apar pseudomem-
branc fibroase albe-gilbui. Cel mai des se intdlneste angina difteroidd, observatd, de
pbicei, in difterie. Pentru angina purulentd ¢ caracteristicd mdrirea In dimensiuni a
amigdalelor din cauza edemului si infiltrarii cu neutrofile. Inflamatia purulentd in
majoritatea cazurilor are un caracter difuz (angina flegmonoasd), rareori limitandu-se
a un teren mai mic (abces amigdalian). E posibila propagarea procesului supurativ pe
tesutyrile adiacente §i diseminarea infectiei. Angina lacunard se caracterizeaza prin
acumularea in adancul lacunelor a exsudatului seros, mucos sau purulent cu impuritdti

e epiteliu descuamat. Pe masurd ce exsudatul se acumuleaza in lacune el apare pe
suprafata amigdalei mirite sub formd de pseudomembrane gilbui-albicioase, care se
detageaza usor. In angina Joliculard amigdalele sunt mari, hiperemiate, foliculii sunt
marifi considerabil in dimensiuni, in centrul lor depistdndu-se sectoare de lizd
purulenti. In tesutul limfoid dintre foliculi se observa hiperplazia elementelor limfoide
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si acumulari de neutrofile. in angina necrotici se observa o necrozi superficiald sau
profunda a mucoasei cu formarea unor defecte cu marginile neregulate (angina ulcero-
necroticd). In legatura cu aceasta nu sunt o raritate hemoragiile in mucoasa vestibulului
faringian si amigdale. Angina nsotitd de scindarea gangrenoasd a tesutului amigdalian
este numitd angind ganrenoasd. Angina necroticd §i gangrenoasi se observd mai ales
in scarlatini, leucoza acuti,

O varietate deosebitd reprezintd angina ulcero-membranoasd Simonovski-Plaut-Vincent, canzatd de
simbioza bacteriei fusiforme cu spirochetele obisnuite ale cavitatii bucale. Aceastd angind are caracter
epidemic. O importan{d de sine stitdtoare o are forma numitd angina septicd sau angina in aleukia
alimentaro-toxicd, care apare dup utilizarea in alimentatie a produselor din cereale care au iernat in camp.
Forme particulare de anginZ sunt acele careauo localizare neobignuiti: angina amigdalel
linguale, tubulare sau rinofaringiene, angina pilierilor palatini etc.

in angina cronicd (amigdalita cronicd), ce prezintd o consecintd a
recidivelor repetate (angind recidivantd), are loc hiperplazia si scleroza tesutului
limfoid al amigdalelor, scleroza capsulei, largirea lacunelor, exulcerarea epiteliului.
Uneori se observa o hiperplazie pronuntati a intregului aparat limfoid al vestibulului
faringian gi al faringelui. '

Modificirile din faringe si amigdale atdt in angina acut, cét si in cea cronicd, sunt
insotite de hiperplazia tesutului ganglionilor limfatici cervicali.

Complicatiile anginei pot avea caracter local si general. Complicatiile cu caracter
local sunt generate de trecerea procesului inflamator pe tesuturile circumiacente i
dezvoltarea abcesului paraamigdalian, sau retrofaringian, inflamatiei flegmonoase a
tesutului celular al faringelui, tromboflebitei. Dintre complicatiile cu caracter general
ale anginei meritd sd fie numit sepsisu/. Angina e implicatd §i iIn dezvoltarca
reumatismului, glomerulonefritei si a altor maladii infecto-alergice.

AFECTIUNILE GLANDELOR SALIVARE

Glandele salivare cel mai des sunt supuse proceselor inflamatorii. Inflamatia
glandelor salivare se numeste sialoadenitd, iar a glandelor parotide — parotidita
Sialoadenitele i parotiditele pot avea caracter seros si purulent. De obicei ele apar in
mod secundar in caz de patrundere a infectiei pe cale hematogend, limfogend sau
intraductala.

O formd deosebitd de sialoadenitd cu distrugerea glandelor de cétre infiltratul
celular limfo-macrofagic este caracteristicd pentru (usciciunea mucoasei bucale)
sindromul Gouge-Sjogren sau xerodermatozd,

Usciciunea mucoasei bucale (xerodermatoza) este sindromul insuficienfei glandelor exocrine,
combinat cu poliartritd. Dintre factorii etiologici cea mai verosimild pare a fi infectia virala @
predispozanta geneticd. Baza patogenezei o constituie autoimunizarea, totodatd xerodermatoza se combi
cu multe boli autoimune (artrita reumatoids, struma Hashimoto) §i virotice (hepatita virala cronics activi
Unii autori plaseaza sindromul Gouge-Sj6gren printre bolile reumatice.

~Boli de sine stititoare ale glandelor salivare sunt parotidita epidemicd, cauzata

mixovirus, citomegalia, al carei agent patogen este virusul citomegaliei, precum
tumorile (vezi de asemenea Bolile sistemului dento-maxilar §i ale organelor cavit,
bucale).
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AFECTIUNILE ESOFAGULUI

Bolile esofagului nu sunt numeroase. Cel mai des se intdlnesc diverticulele,
inflamatia (esofagita) i tumorile (cancerul).

Diverticulul esofagului reprezintd o bombare oarbd a peretelui lui, care poate
antrena toate straturile esofagului (diverficul adevdrat) sau numai mucoasa §i stratul
submucos, care proemind printre fisurile stratului muscular (diverticul muscular). In
functiede localizare g topografie sedisting diverticule faringo-
esofagiene, de bifurcafie, epinefrale §i multiple, iardupdparticularitatile ge-
nezei lor — diverticule aderentiale, conditionate de procesele inflamatorii din
mediastin, §i de relaxare, la baza cérora se afli relaxarea locald a peretelui esofagului.
Diverticulul esofagian se poate complica prin inflamarea mucoasei lui — diverficulitd.

Cauzele diverticulului pot fi congenitale (insuficienta calitativd a tesutului
conjunctiv §i muscular din peretele esofagului, faringelui) si dobandite (inflamatia,
scleroza, stenoza cicatriceald, cresterea presiunii in interiorul esofagului).

Esofagita — inflamatia mucoasei esofagului - se dezvoltd de obicei in mod secundar
in multe boli, rareori este primara. Poate fi acuti §i cronica.

Esofagita acutd, observata la actiunea factorilor chimici, termici §i mecanici, intr-o
serie de boli infectioase (difterie, scarlatina, tifosuri), reactii alergice, poate fi cararald,
fibrinoasa, flegmonoasd, ulceroasd, gangrencasd. O forma particulara a esofagitei este
cea membranoasd, cand are loc detagarea mulajului mucoasei esofagului. Dupd o
esofagita membranocasd profundd, instalatd in caz de arsuri chimice, se formeazé
stenoze cicatriceale ale esofagului.

In esofagita cromicd, dezvoltarea cireia e conditionatd de excitarea cronicd a
esofagului (acfiunea alcoolului, fumatul, alimente fierbinti) sau dereglarea circulafiei
sanguine in peretele lui (staza venoasd in decompensarea cardiaci, hipertensiunez
portald), mucoasa ¢ hiperemiati st edematiati, cu zone de distructic a epiteliului,
leucoplazie si sclerozi. Pentru esofagita cronicd specificd, intdlnitd in tuberculozd g1
sifilis, e caracteristic tablou! morfologic al inflamatiei respective.

O forma particulari prezinti reflux-esofagita, in care se constatd inflamatie,
eroziuni §i ulceratii (esofagitd erozivd, ulceroasd) pe mucoasa portiunii inferioare a
esofagului in legdturd cu regurgitarea in ea a confinutului gastric (esofagita peptica, de
regurgitare).

Cancerul esofagian apare mai des la hotarul treimei medii §i inferioare a
esofagului, ceea ce corespunde nivelului bifurcafiei traheil, Mult mai rar se intalneste
in partea proximald a esofagului si la intrarea in stomac. Cancerul esofagian constituie
2-5% din toate neoformatiunile maligne. ]

Etiologia. Predispun la dezvoltarea cancerului esofagian excitarea cronica a
mucoasei esofagului (alimentele fierbinfi, indigestia, alcoolul, fumatul), modificrile
cicatriceale dupi arsuri, infectiile gastrointestinale cronice, dereglirile anatomice
(diverticule, ectopia epiteliului cilindric si a glandelor gastrice §.a.). Dintre modificarile
precanceroase prezintd important3 leucoplazia si displazia gravd a epiteliului mucoasei.

Anatomia patolo gicd Sedisting urmitoarele forme macrosco-
pice de cancer esofagian: inelar dens, papilar §i exulcerat. Cancerul inelar dens
reprezinti o formatiune tumorald, care cuprinde circular peretele esofagului pe o
anumitd portiune. Lumenul esofagului este ingustat. La necrozarea si exulcerarea
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tumorii permeabilitatea esofagului se restabileste. Cancerul papilar al esofagului se
aseamind cu cancerul fungiform al stomacului. Se necrozeazd ugor, cu formarea de ’
- ulceratii ce pitrund in organele §i fesuturile vecine. Cancerul exulcerat reprezinti o
ulceratie canceroasd, de formd ovald, intinsd de-a lungul esofagului. i

Printre formele microscopice de cancer esofagian se disting carcinomul in |
situ, carcinomul scuamocelular, adenocarcinomul, carcinomul adenoscuamos, adeno-
chistic, mucoepidermoid si nediferentiat.

Metastazareca cancerului esofagian se produce mai ales pe cale limfogena.

Complicatiile suntlegate de invadarea organelor limitrofe — trahee,
stomacului, mediastinului, pleurei. Se formeazéd fistule esofago-traheale, se dezvolta
pneumonia prin aspiratie, abcesul §i gangrena plimdnului, empiemul pleural,
mediastinita purulentd. In cancerul esofagian devreme apare cagexia.

BOLI DE STOMAC
Dintre afectiunile stomacului cea mai mare importantd o au gastrita, boala ulceroasa
si cancerul,

GASTRITA
Gastrita (din grec. gaster — stomac) este o afectiune inflamatorie a mucoasei
stomacului care poate fi acuti §i cronica.

Gastrita acuti
Etiologia si patogenia. Dezvoltarea gastritei este facilitatd de excitaréa mucoasei
prin abundenta de alimente, alimente greu digerabile, picante, reci sau fierbinti, bauturi
alcoolice, preparate medicamentoase (salicilati, sulfamide, corticosteroizi, biomicina,
digitald s.a.), substante chimice (noxe profesionale). Un rol considerabil il joaci de
asemenea microbii (stafilococul, salmonelele) si toxinele, produsele dereglirilor
metabolice. In unele cazuri, spre exemplu in intoxicatiile cu alcool, produse alimen
de proasta calitate, factorii patogeni influenteazi nemijlocit asupra muco
stomacului ~ gastrite exogene, in altele aceasta actiune este intermediata §1 realizata
ajutorul mecanismelor vasculare, nervoase, umorale §i imune — gastrite endogene.
care s¢ referd gastrita infectioasd hematogend, gastrita eliminativd in uremie, gastr
alergica, de stazd §.a.
Anatomia patologicd. Inflamatiei poate fi supusi mucoasa intregului sto
(gastritd difuzd) sau anumite porfiuni ale ei (gastritd in focar). in legaturd cu ce
- distinge gastrita fundicd, antrald, piloro-antrald §i piloro-duodenald.
in functie de particularititile modificarilor morfologice
mucoasei gastrice se disting urmétoarele forme de gastritd acutd: 1) catarald (simp
2) fibrinoasd, 3) purulent (flegmonoasi); 4) necroticd (coroziva).
In gastrita catarald (simpld) mucoasa gastricd e Ingrosatd, edemati
‘hiperemiata, acoperitd cu mase mucilaginoase, cu multiple hemoragii neinse
‘eroziuni. La examen microscopic se constatd distrofie, necrobiozd §i descu
epiteliului superficial, celulele ciruia se disting printr-o mucogenezi exage
Descuamarea celulelor duce la formarea eroziunilor. Gastritele insotite de croz
- multiple se numesc erozive. Glandele gastrice sunt slab modificate, insd activitatea
secretoare este inhibati. Mucoasa este infiltrati de un exsudat seros, sero-mucos
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sero-leucocitar. Tunica mucoasel este hiperemiatid si edematiatd, infiltratd cu
neutrofile, se intdlnesc hemoragii prin diapedeza.

In gastrita fibrinoasd  pe suprafata mucoasei ingrogate se formeazi o
pseudomembrand de culoare cenusie sau cafenie-gilbuie. Profunziunea necrozei
mucoasei in aceastd formd poate fi diferitd, din care cauzad se distinge varianta
crupoasd (necroza superficiald) gi difteroidd (necroza profundi) de gastriti fibrinoasa.

In gastrita purulentd sau flegmonoasd, peretele stomacului se ingroasa considerabil,
indeosebi pe contul mucoasei §i a submucoasei. Pliurile mucoasei sunt abrutizate, cu
hemoragii, depozite fibrinopurulente. De pe suprafata sectiunii se scurge un lichid
purulent galben-verzui. Infiitratul leucocitar, care confine un numar mare de microbi,
cuprinde difuz mucoasa, stratul muscular al stomacului si peritoneul ce-l acopere, din
care cauzd in gastrita flegmonoasi se dezvoltid adesea perigastrita si peritonita. Se
‘dezvoltd in ulcerul cronic si cancerul exulcerat al stomacului.

Gastrita necroticd apare, de obicel, la patrunderea in stomac a substantelor chimice

(alcalii, acizi §.a.), care cauterizeazi si distrug mucoasa (gastritd corozivd). Necroza
poate cuprinde portiunile superficiale sau profunde ale mucoasei, poate fi de coagulare
sau de colicvatie. Modificarile necrotice se soldeazi, de obicei, cu formarea eroziunilor
sau a ulceratiilor acute, ceea ce poate duce la dezvoltarca flegmonului §i perforarea
stomacului.
Consecintele gastritei acute depind de profunzimea ieziunilor mucoasei (peretelui)
tomacului. Gastrita catarald poate sfirgi cu restabilirea completd a mucoasei.
Recidivele frecvente pot fi cauza gastritei cronice. Modificdrile distructive
considerabile, induse de gastrita flegmonoasi si necroticd, genereazd atrofia mucoasei
§i deformarea sclerotici a peretelui gastric — linita plastica.

Gastrita cronici

~ In unele cazuri ea este legatd de gastrita acutd, recidivele ei, dar adesea aceasti
legaturd lipseste.

Clasificarea gastritei cronice, aprobati de Congresul IX international al
gastroenterologilor (1990), se bazeazi pe etiologia, patogenia, topografia procesului,
tipurile morfologice, caracterul activitifii, gravitatea.

Etiologia. Gastrita cronica se dezvoltd in urma actiunii asupra mucoasei stomacului
mprimul rdinda factorilor ¢ xogen i incdlcarea regimului alimentar gi a
ritmului de ingerare a hranei, abuzul de alcool, actiunea agentilor chimici, influenta
poxelor profesionale etc. Prezintad importanti factorii endogeni -
toinfectia  (Campylobacter  pyloridis).  autointoxicarile cronice, deregldrile
neuroendocrine, insuficienta cardiovasculard cronicd, reactiile alergice, regurgitarile
continutului duodenal in stomac (refluxul). O conditie importantd a dezvoltérii gastritei
oniceeste actiunca de lungd duratd afactorilor patogeni de naturd
exogend, capabili si “dardme” mecanismele regenerative obignuite de renovare
permanentd a epiteliului mucoasei gastrice. Deseorl se constatd actiunea de lungd
atd nu a unuia, ci a catorva factori patogeni.

Patogenia. Gastrita cronicd poate fi autoimund (gastritd de tip A) §i neimuna
{gastrita de tip B).

Gastrita autoimund se caracterizeazd prin prezenta anticorpilor contra celulelor
ietale, din care cauzi se afecteazi portiunea fundicd a stomacului, unde sunt multe
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celule delomorfe (gastritd fundicd). Mucoasa portiunii antrale riaméne intactd. Se
observd un nivel inalt de gastrinemie. Lezarea celulelor parictale face ca secretia
acidului clorhidric si se reducd. In gastrita neimund anticorpi contra celulelor
parietale nu se depisteazd, de aceea portiunea fundicd a stomacului e relativ intacta.
Modificarile principale se localizeazd in portiunea antrald (gastritd antrald).
Gastrinemia lipseste, secretia acidului clorhidric e redusa moderat. Printre gastrita de
tip B se exceleazi reflux-gastrita (gastrita de tip. C). Gastrita de tip B se intdlneste de 4
ori mai des decét gastrita A.

Topografia prosesului dinstomac permite de a distinge gastrita
cronicd antrald, fundicd §i pangastritd.

Tipurile morfologice. Gastrita cronica se caracterizeaza prin prezenfa modificarilor
distrofice si necrobiotice de lungd duratid in epiteliul mucoasei, din care cauza au loc
dereglarea regenerdrii lui §i remanierea structurald a mucoasei, finalizatd prin atrofia si
scleroza ei; reactiile celulare ale mucoaset reflectd activitatea procesului. Se disting
doua tipuri morfologice de gastrita cronica — superficiald si atroficd.

Gastrita cronicd superficiald  se caracterizeazd prin modificdri distrofice ale
epiteliului superficial (foveolar). In unele sectoare el se aplatiseazi, se apropie de cel
cubic §1 se deosebeste printr-o secrefie redusa, in altele - este inalt prismatic cu hiper-
secretie. Are loc translocarea celulelor accesorii din partea istmicd in treimea medie a
glandelor, micsorarea secretiei histamino-stimulata a acidului clorhidric de catre ce-
lulele parietale $1 a pepsinogenului de catre celulele principale. Tunica (lama) e ede-
matiatd, infiltratd cu limfocite, celule plasmatice, neuntrofile solitare (fig. 197, p.355).

In gastrita cronicd atroficd apare o calitate noud si principald — atrofia mucoasel,
glandelor ei1, care determind dezvoltarea sclerozei. Mucoasa se efileazd, numarul de
glande se micgoreazd. Pe locul glandelor atrofiate se dezvoltd tesut conjunctiv.
Glandele persistente se aduna in grupe, ductulii glandelor sunt ldrgifi, unele tipuri de
celule sunt slab diferentiate. Mucoidizarea glandelor deregleaza secretia pepsinei §i a
acidului clorhidric. Mucoasa este infiltratd cu limfocite, celule plasmatice, neutrofile
solitare. La aceste modificari se asociazi remanierea epiteliunluy
metaplaziei fiind supus atat epiteliul superficial, cdt si cel glandular (vezi fig.197)
Pliunile stomacului amintesc vilozitdfile intestinului, ele sunt tapetate cu epiteliocite
"cu marginea striata", apar celule caliciforme i celule Panet (metaplazie intestinald a
epiteliului, “enterolizarea” mucoasei). Celulele adelomorfe, accesorii (celul
mucoase ale glandelor) i parietale dispar, apar celule cubice, proprii glandel
pilorice; se formeazd asa-numitele glande pseudopilorice. La metaplazia epiteliului
suprapune displazia, gradul careia poate fi divers. Modificarile mucoasei pot
moderate (gastritd atroficd moderatd) sau foarte pronunfate (gastritd atrofi
manifestd). :

O forma particulara reprezintd asa-numita gastritd gigantd hipertroficd san boala Ménétrier, in
are loc o ingrogare extrem de pronuntati a mucoasei, care capétd aspect de caldardim. Morfologic
constatd proliferarea celulelor epiteliului glandular §i hiperplazia glandelor, precum si infiltrarea m
cu limfocite, celule epitelioide, plasmatice §i gigante. in functie de predominarea modificarilor glan
sau interstifiale, gradul de manifestare al modificdrilor proliferative se disting variantele glandul
interstitiald §i proliferativa ale acestei maladii.
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E
Fig 197 Gastnti cronicA (gastrobiopsie).

:; gasmticromcimperﬁmaia,b gastriti cronici atroficd.
Caracterulacnwtaplgasmwcromcepermucdeasepara gastrita cronicd
~act1vi(acunzare) §i neactiva (remisiune). Semne caracteristice acutizarii
gastritei cronice sunt edemul stromei, hiperemia vaselor, deosebit de prmmnp:té fiind
infiltrafia celulard cu prezenta unui numir mare de neutrofile in infiltrat; uneori apar
cripte — abcese i eroziuni. In remisiuni aceste semne lipsesc.
- Dupa gravitatea modificdrilor induse gastnta cronicd poate fi usoara, moderati 51
va.
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Prin urmare, la baza gastritei cronice stau atat procese inflamatorii, cat si adaptativ-
reparatoare ale mucoasei stomacului cu regenerarea imperfectd a epiteliului gi
remanierea  metaplasticd a “profilului” ei. Perversiunea regenerdrii epiteliului
mucoasei in . gastrita cronicd este confirmatid de datele investigafiilor electrono-
microscopice ale materialului gastrobiopsiilor. S-a stabilit, cd celulele nediferentiate,
care normal ocupfi portiunile profunde ale foveolelor gastrice §i ale coletului glandular,
in gastrita cronici apar pe pliurile gastrice, la nivelul corpului si al fundului glandelor.
in celulele imature se constati semne de mvolu[;le precoce, ceea ce certificad o dereglare
profundd a coordonarii fazelor de proliferare §i diferentiere a epiteliului glandelor in
decursul regeneririi mucoasei stomacului cu inducerea atipiei celulare, dezvoltarea
proceselor displazice.

fntrucat in gastrita cronica sunt pronunate dereglirile proceselor de regenerare si
structurogenezd, ce duc la atipia celulard (displazie), ea adesea devine un fundal, pe
care se dezvoltd cancerul gastric.

Importanta gastritei cronice este foarte mare. [n structura afectiunilor cu profil
gastroenterologic ea ocupd al doilea loc. Se cere mentionat faptul ¢i gastrita cronici
atrofica cu displazie severd a epiteliului este o boald precanceroasa a stomacului.

BOALA ULCEROASA

Boala ulceroasd este o afecfiune cronicd cu evolufie ciclicd, principala manifestare
clinica §i morfologica a careia este ulcerul recidivant gastric sau doudenal. in functie
de localizarea ulcerului §i particularitatile patogenice ale maladiei se distinge boala
ulceroasd cu localizarea ulceruluiin zona piloro-doudenald sau in
corpul stomacului,desiexistd i forme asociate.

Pe lang2 ulcer, manifestdri ale bolii ulceroase a stomacului sunt §i aga-numitele
ulcere simptomatice, Intiinite in diferite boli. Astfel sunt ulcerele observate in bolile
endocrine (ulcere endocrine 1in paratiroidie, tireotoxicozd, sindromul Zollinger-
Ellison), in—cadrul deregldrilor -acute si_cronice ale circulafiel sanguine (ulcere |
discirculatorii — hipoxice), in intoxicirile exo- §i endogene (ulcere toxice), alergh
(ulcere alergice), inflamatie specificd (ulcere tuberculoase, sifilitice), dupa operatii p
stomac si intestin (ulcere peptice postoperatorii), conditionate de tratamentul
medicamentos (ulcere medicamentoase, de exemplu, in tratamentul cu corticosteroizi.
acid acetilsalicilic).
~ Boala ulceroasd este o maladie larg raspanditd, intdlnitd mai ales la populatia
urband, indeosebi la bérbati. Mai des ulcerul se localizeaza in zona piloroduodenala.
Boala ulceroasa este o afectiune pur umand, in dezvoltarea careia rolul principal il
joacd situatiile de stres, fapt care explicd cresterea in secolul XX a morbiditatii prin
boala ulceroasa in toate tarile lumii.

Etiologia. Rolul principal in dezvoltarea bolii ulceroase il joacd situatiil e
de stres, supraincordarea psihoemotionald careducla
dezintegrarea acelor funcfii ale encefalului, care regleaza secrefia §i motilitatea
sistemului gastro-duodenal (dereglari cortico-viscerale). Aceleasi procese de dezinte-
grare se pot dezvolta in scoarfa creierului la patrunderea impulsurilor patologice dim
organele, In care apar modificari patologice (deregldri viscero-corticale). Teoria
neurogend a bolii ulceroase poate fi consideraté suficient de argumentati, insd
ea nu poate explica aparitia bolii in toate cazurile. Dezvoltarea bolii ulceroase este
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